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Avant-propos 


Cet ouvrage a pour objectif d'accompagner les etudiants 
et les professionnels dans la comprehension des aspects 
physiologiques, puis physiopathologiques de I'etre humain. 

II s'agit d'apprehender les sciences du Vivant, afin de toujours 
mieux approcher I'individu et la maladie non seulement 
dans une conception biologique mais surtout sous un angle 
humaniste. 

II ne s'adresse pas a un public possedant des connaissances 
particulieres en sciences. Les auteurs ont commence par aborder 
des elements de chimie, dans le but de faire comprendre 
sur quels principes repose le fonctionnement d'un etre vivant: 
en effet aujourd'hui (avec le developpement de la biologie 
moleculaire), comprendre la Biologie passe necessairement par 
une connaissance raisonnable de la structure de la matiere vivante. 

Cet ouvrage n'est pas exhaustif : tous les processus du Vivant 
n'y sont pas developpes, I'idee maTtresse etant d'y acquerir 
des connaissances et un mode de raisonnement qu'il est facile 
de transposer a d'autres situations physiologiques ou du domaine 
de la pathologie. 

Les essentielles notions d'equilibre et de regulation physiologique 
sont decrites de maniere generate d'abord, dans les grands 
« principes du Vivant », puis declinees dans chaque processus 
physiologique. 

Avec cet ouvrage, nous avons I'ambition d'aider les soignants 
a mieux comprendre le sens des soins presents, a mieux 
argumenter les soins realises, a elargir le dialogue avec le corps 
medical, a entretenir voire approfondir la connaissance 
des sciences biologiques, des phenomenes physiopathologiques, 
afin de renforcer ou de maintenir une place de premier rang 




dans les equipes de soins, d'exercer en conservant 
un esprit critique. 

Les chapitres abordes dans cet ouvrage sont en coherence totale 
avec le nouveau schema de formation des IFSI, tant au niveau 
du referentiel que par le lien avec Les universites, dans Le but 
de comprendre pour agir puis transferer, afin de developper 
La competence. 

L'objectif est de prendre du recuL par rapport aux situations 
professionnelLes, de pouvoir les argumenter et de travailler 
en equipe a partir de connaissances communes. 




Les elements: 
generates 


• La matiere vivante, comme la matiere inerte, est composee 
d'elements chimiques : atomes ou ions, eux-memes associes 
pour former des molecules ou des cristaux non moleculaires. 

II est necessaire d'avoir quelques connaissances sur la structure 
de ces elements, pour comprendre ^organisation des cellules 
et les phenomenes biologiques. 

• Dans la nature, il existe plus de 100 elements, dont la plupart 

se rencontrent a I'etat naturel, qui ont ete classes par les chimistes 
en fonction de la structure du noyau qui les compose. 

C'est le «tableau periodique des elements* qui se trouve 
en fin de cet ouvrage. Le premier element est I'Hydrogene H. 

• Un element est ce qui est commun a un corps simple et a tous 
ses composes. Exemple : I'element cuivre est commun au metal 
cuivre (corps simple) et a I'oxyde de cuivre (corps compose qui 
comporte les elements cuivre Cu et oxygene 0). 

• Un element ne peut pas se transformer en un autre 
par une reaction chimique. 

• L'hydrogene H et I'helium He sont les elements les plus 
abondants dans I'Univers. La Terre est principalement constitute 
des elements silicium Si, oxygene 0, aluminium Al et fer Fe. 

Les elements carbone C, hydrogene H, oxygene 0 et azote N 
sont les constituants de base de la matiere vivante. 
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Les elements 


Atomes 


Chaque atome est compose : 

- d'un noyau, contenant des nucleons : protons et neutrons. 
Les neutrons ont une charge electrique nulle (ils sont neu- 
tres), tandis que les protons ont une charge electrique positive. 
Protons et neutrons ont quasiment la meme masse. 

- d'electrons, particules de masse tres faible mais chargees elec- 
triquement (charge negative). La charge electrique portee par 
I'electron, I'opposee de celle du proton, est la plus petite que 
Ton puisse obtenir: c'est la «charge elementaire». 

Dans un atome, II y a autant d'electrons que de protons, tout 
atome est electriquement neutre. 


Numero atomique et nombre de masse 

• Chaque element chimique est represente symboliquement 
avec 2 numeros : 

- le nombre de protons: c'est le numero atomique. Les proprietes 
chimiques des atomes dependent essentiellement du nombre 

de protons qui composent leur noyau. Aussi, les atomes sont-ils 
classes suivant ce nombre. 

- le nombre de nucleons (protons + neutrons). C'est le nombre 
de masse, qui donne la masse atomique de I'element. En effet, 
toute la masse de I'atome est contenue dans le noyau. 


• Le nombre de neutrons 
peut etre obtenu par 
la difference nombre 
de nucleons - nombre 
de protons. 


Dans le cas de I'helium : 

2 protons, done 2 electrons 
puisque la charge globale 
est nulle. 



o 







1 


Par exemple, pour ['element carbone : 

12 £ Numero atomique = 6. II contient 6 protons 
6 Nombre de masse = 12 : protons + neutrons (nucleons) 


Les ions: anions et cations 

* Les atomes sont susceptibles de se charger electriquement 
en gagnant ou en perdant un ou plusieurs electrons : on parle alors 
d'ions. Du fait qu'un electron a une charge electrique negative, 
si un atome gagne un ou plusieurs electrons, il se transforme 
en anion, charge negativement, et s'il en perd, il se transforme 
en cation, charge positivement. 

Le nombre de protons n'est pas modifie : I'element reste le meme. 
Par exemple, I'hydrogene peut devenir I'ion H + par perte 
d'un electron : c'est toujours de I'hydrogene. Le chlore peut gagner 
un electron et devenir I'anion CL. 
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Nucleons (constituent le noyau) 


ou perd des electrons, 
il devient un ion 
du meme element 
(anion s'il a gagne 
des electrons, 
cation s'il en a perdu). 


Si I'atome gagne 
ou perd des protons, 
il devient un element 
different: le nombre 
de protons caracterise 
I'element. 


Si I'atome gagne 
ou perd des neutrons, 
il devient un isotope 
du meme element. 
Certains isotopes 
sont dits radioactifs 

un rayonnement 
particulier 
(voir ci-dessous). 

isotope de I'hydrogene 
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La structure electronique 

• Les electrons sont organises autour du noyau en plusieurs 
couches concentriques, qui represented des niveaux d'energie 
differents: la plus proche du noyau est celle de plus faible energie. 
L'energie de chaque couche augmente quand on s'eloigne du 
noyau .Chaque couche est complete avec un nombre d'electrons 
donne (la premiere avec 2 electrons, la seconde avec 8 electrons, 
la troisieme avec 18 electrons...). Les couches se remplissent 
dans I'ordre d'energie croissant: de la plus proche du noyau vers 
I'exterieur. 


• Les proprietes chimiques de chaque element dependent 
du nombre d'electrons dans sa couche peripherique. 

- Les elements ayant leur couche peripherique saturee sont dits 
«nobles». Parexemple, I'helium ( 2 He) comporte 2 electrons, 

qui remplissent la premiere couche. Le neon ( 10 Ne) comporte 
10 electrons: la premiere est saturee avec 2 electrons, 
la seconde avec 8. L'argon ( 18 Ar) comporte 18 electrons : 

10 sur les 2 premieres couches, et 8 sur la troisieme. Ces elements 
« nobles» sont represents dans la colonne de droite du tableau 
de classification. Ils sont particulierement stables et ont done 
tres peu tendance a participer aux reactions chimiques. 

- Pour les autres elements chimiques, la couche peripherique 
est «incomplete » : les atomes ont alors tendance a reagir 
chimiquement en perdant ou en gagnant des electrons. Ils tendent 
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ainsi a atteindre la structure electronique la plus stable, 
dans laquelle la couche externe est complete. Le nombre 
d'electrons sur la couche la plus externe explique done (au moins 
en partie) la reactivite des elements chimiques. 

• Dans le cas de I'element carbone : 

Les 6 electrons se repartissent ainsi : 2 sur la premiere couche, 
puis 4 sur la seconde. Pour completer cette couche (elle est 
saturee avec 8 electrons), il faudrait done lui ajouter 4 electrons: 
e'est pourquoi I'atome de C a tendance a s'associer 
a d'autres elements (H, C, N) en mettant en commun une partie 
de leurs electrons. 


Ci-dessous, I'association avec 4 atomes de H (hydrogene) 
a permis de saturer toutes les couches electroniques des atomes 
en presence. II s'agit du methane (CH 4 ). 
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• Les etres vivants sont constitues a 99 % des 4 elements 
chimiques : C (carbone), H (Hydrogene), N (azote) et 0 (Oxygene). 

• Leurs structures chimiques sont les suivantes : 

- C : Numero atomique = 6 (cf. ci-dessus). 

- 0 : Numero atomique = 8. L'oxygene comporte 8 electrons aussi, 
dont 2 sur la premiere couche, 6 sur la seconde (il lui en manque 2 
pour etre saturee). 
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- H : Numero atomique = 1 (la couche sera saturee si I'atome 
partage 1 electron). 

- N : Numero atomique = 7. II comporte 7 electrons aussi, 

dont 2 sur la premiere couche, 5 sur la seconde (il aura tendance 
a partager 3 electrons). 



• D'autres elements sont presents dans le corps humain, 
en quantite plus faible : 

- Cl (chlore) : Numero atomique = 17. II lui manque 1 seul 
electron pour completer la troisieme couche : il a tendance 
a le gagner, et se trouve alors sous forme d'anion Cl\ 

- Na (sodium) : Numero atomique = 11. Il a un electron tout seul 
sur la troisieme couche, qu'il a tendance a «perdre»: il se trouve 
alors sous forme de cation Na + . 

- K (potassium) : Numero atomique = 19. En perdant 1 electron, 
il devient le cation Kz. 

- Ca (Calcium) : Numero atomique = 20. Il perd facilement 

2 electrons, devient alors le cation Ca”. De la meme maniere, 
le Magnesium (Mg) de numero atomique 12, perd facilement 
2 electrons, et devient alors le cation Mg”. 
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Des atomes, identiques entre eux ou differents, peuvent s'as- 
socier pour former des molecules. Cette association consiste en 
une «mise en commun» d'une ou plusieurs paires d'electrons, 
appelee liaison covalente. Les liaisons covalentes sont stables : 
il faut apporter de I'energie pour les rompre. 


Quelques molecules courantes 


Dihydrogene 



-> La molecule de dioxygene 0 2 

• Chaque atome d'oxygene possede 6 electrons peripheriques. 

En mettant en commun 2 de leurs electrons, les atomes 
d'oxygene arrivent a saturer leur couche peripherique (8 electrons 
peripheriques au total pour chaque atome, dont 6 lui appartenant 
et 2 constituant la liaison). 
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-> La molecule d'eau 

• Un atome d'oxygene (0) et 2 atomes d'Hydrogene (H). 

Chaque atome d'H complete sa couche d'electrons, et I'atome d'O 
complete sa deuxieme couche : elle comportait 6 electrons, 
elle en contient ainsi 8. 

La molecule de methane CH 4 

o Molecule est naturelle mais n'est pas presente 
dans les organismes vivants. 

® Mise en commun de 4 electrons : la seconde couche de C 
et la couche de chaque atome de H est ainsi completee. 


Molecules biologiques 

• Les molecules biologiques sont plus complexes que celles citees 
precedemment: le glucose a la formule suivante C 6 H 12 0 6 . 

II contient 6 atomes de Carbone, 12 d'hydrogene et 6 d'oxygene, 
relies entre eux par des liaisons covalentes. 


U 

s 

o 

m 


A partir des 4 elements C, H, 0 et N et de motifs de base assez 
simples, on peut etablir une infinite de combinaisons : 
toutes les molecules biologiques, c'est-a-dire celles que I'on trouve 
dans les organismes vivants, sont classees en 4 grandes families: 

- glucides (sucres) dont le glucose; 

- proteines; 

- lipides (graisses); 

- acides nucleiques (ADN et ARN, supports de ^information 
genetique). 


• Beaucoup de molecules biologiques 
sont sous forme de polymeres : molecules 
de grande taille, formees par la repetition ' 

d'un motif de base simple. Exemple : 

I'amidon des vegetaux est constitue 
de la repetition de molecules de glucose. 

Exemple: le Glucose C 6 H 12 0 6 H 3) 2] 



x/r 
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Le glucose est le plus abondant des sucres (glucides) naturels. 
Des milliers de molecules de glucose peuvent s'assorier 
en un polymere, lineaire ou ramifie. Leur association est 
une «condensations; elle s'accompagne de I'elimination 
d'une molecule d'eau (H 2 0) 

Des milliers de molecules de glucose peuvent s'assorier 
en un polymere, lineaire ou ramifie. Leur association est 
une «condensations; elle s'accompagne de I'elimination 
d'une molecule d'eau (H 2 0) 



U 

3 

o 

ffl 


ou le glycogene, forme de reserve hepathique et musculaire 
des animaux. 

Sur cette structure, on retrouve les unites de glucose, reliees entre 
elles par des liaisons covalentes (par convention, les atomes de H 
portes par chaque sommet du cycle ne sont pas representes). 


La formule generate est done : (C ( H M O s )n 
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• Possedant une «tete hydrophile* et une «queue hydrophobe* 
Les phosphoLipides s'organisent en bi-couches et permettent 

de delimiter deux compartiments aqueux. 

• Les motifs de base de ces graisses sont Les acides gras, chaTnes 
carbonees de 16 a 20 atomes de Carbone, plutot hydrophobes. 

Les triglycerides constituent Les reserves energetiques. 
Completement hydrophobes, ils sont stockes dans des cellules 
specialisees: les cellules adipeuses, sans eau. 










^COOH Molecule comportant une fonction amine NH2, une fonction 

R-CH acide carboxylique CCOH, et une chaine laterale «R», 

''''NH Z variable d'un acide amine a I'autre. 

• Dans les proteines, Les acides amines sont relies entre eux 
par des liaisons peptidiques, resultant de la condensation entre 
la fonction NH2 d'un liquide amine et CCOH d'un autre 
(avec elimination d'une molecule d'eau). La liaison peptidique 
est une liaison covalente, tres stable. 
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• Si le nombre d'acides amines est inferieur a 10, on parle 

de peptide. Au-dela, on utilise le terme de proteine.Dans une proteine, 
la chaTne d'acides amines adopte une forme particuliere suite 
a un repliementtridimensionnel, indispensable a la fonction proteique. 

• Les proteines ont la particularity d'etre traduites a partir du code 
genetique : I'ADN code la succession d'acides amines constitutes. 

• II existe 20 acides amines codes par I'ADN, ce qui permet 
de former un tres grand nombre de proteines differentes. 
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Les elements 


Une autre caracteristique de chaque element chimique est son 
degre d'electronegativite. Ce nombre caracterise la capacite d'un 
element a attirer vers lui les electrons 



Electronegativite 

i Dans le partage que represente la liaison covalente, les electrons 
re sont pas repartis equitablement, mais sont davantage attires 
/ers I'un des atomes impliques. Pour les 4 elements C, H, 0, N : 


BEgSSBSESB " 


Ainsi, dans la molecule d'eau H 2 0, les electrons de chaque liaison 
covalente (entre 0 et H) sont 
davantage attires vers I'atome 
d'O : c'est comme si le partage 
n'etait pas tout a fait equitable, 
et que les electrons restaient 
davantage «a proximite» 
du noyau d'O que de celui 
de H. II y a done, autour 
de I'atome d'O, un excedent 
de charges negatives partielles. 

Si cette liaison est rompue, 
on obtient H* et OH*: I'electron 
restera du cote de I'atome d'O. 


Charge negative 

•ft 

Charge positive Charge positive 












Molecules polaires 


• Cette difference d'electronegativite entre les atomes donne 

aux molecules un caractere polaire : la molecule reste globalement 
neutre, mais un champ electrique apparait au sein de celle-ci. 

Les molecules polaires peuvent interagir entre elles: 
les charges partielles + et - s'attirent et forment une «interaction 
Hydrogene » . 

c Les groupements de type NH et OH sont fortement polaires : 
presents dans les molecules, ils conferent une certaine polarite, 
done une bonne affinite avec I'eau. Les composes sont dits 

hydrophiles. 

• En revanche, les molecules qui ne contiennent pas 

de groupements polaires sont dites hydrophobes : ne pouvant pas 

etablir d'interaction avec I'eau, elles se regroupent 

en la «repoussant»; ce sont les corps gras (huiles, graisses). 

Cette polarite est tres importante en biologie : e'est elle qui 
contraint les molecules a s'organiser dans des dispositions 
particulieres, en fonction du contact avec I'eau. 






1 Ions et ionisation 

Quand la difference d'electronegativite entre 2 atomes est tres 
elevee, le plus electronegatif peut «arracher» un electron a 
I'autre atome. 


Le chlorure de sodium 

* C'est ce qui se produit lorsque des ions Na (sodium) et Cl 
(chlorure) se rencontrent: I'electronegativite de Na est de 0,93, 
celle de Cl est 3,16. Le Chlore est fortement electronegatif (son 
electronegativite est de 3,16); avec un numero atomique de 17, 
il ne Lui manque qu'l electron pour saturer sa couche peripherique. 
Le sodium a une electronegativite faible (sa valeur est 0,93); 
avec un numero atomique de 11, il comporte un electron seul 
sur sa couche peripherique. 
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# L'atome de Cl «emporte» done avec Lui un electron de I'atome 
de sodium. II sature ainsi sa couche peripherique. 



Les ions Na*et Cl 

• L'atome de sodium est devenu cationique : Na + , et celui 

de chlore anionique : CL. Les 2 ions de signes opposes s'attirent 
mutuellement et torment des liaisons ioniques. On parle alors, 
pour NaCl, de cristal ionique (ou de sel) plutot que de molecule 
(en effet, dans une molecule, le nombre d'atomes est limite 
et determine, ce qui n'est pas le cas dans un cristal ionique. 

La formule «NaCl» indique seulement le rapport entre le nombre 
d'atomes de Na et Cl dans I'assemblage. Dans un sel de MgCL, par 
exemple, ily a 2 atomes de chlore pour un atome de magnesium). 

• Les liaisons ioniques presentes dans un sel dependent 

de I'environnement dans lequel se trouve le cristal: dans I'eau, 
I'attraction entre les ions diminue (au profit d'interactions entre 
chaque ion et les molecules d'eau), la liaison ionique se rompt, 
et le cristal se dissout: dans le cas du chlorure de sodium, Na + 
et CL sont separes. 
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• Dans une solution aqueuse, le nombre de molecules est tres 
eleve, et une petite partie de ces molecules d'eau reagissent selon 
I'equation ci-dessus. Dans I'eau pure, on estime a 10’ 7 mol/L 

la concentration en ions H 3 0*et 0H‘. 

• Les ions H 3 0 + donnent aux solutions un caractere acide, tandis 
que les ions OH- Lui donnent son caractere basique (alcalin). 

Si [H 3 0 + ] = [OH ], la solution est dite «neutre». 


pH d'une solution 

• Pour mesurer le caractere acide ou basique, on definit le «pH» 
d'une solution. Le pH depend de la concentration en ions H 3 0 + 
de la solution : plus [H 3 0 + ] est elevee, plus la solution est acide. 








pH et organisme humain 

• Dans ['organisme humain, le pH est proche de 7 dans toutes 
Les cellules et dans les liquides extracellulaires. 

L'organisme regule I'acidite de faqon permanente, malgre 
des apports alimentaires parfois tres acides ou tres basiques : 
les «systemes tampons» de l'organisme permettent de reguler 
le pH dans tous les compartiments de l'organisme. 

• Un «tampon» est une substance qui s'oppose aux variations 
de pH : la plupart contiennent des ions charges - ayant une forte 
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affinite pour les ions H+ : si on ajoute des ions H+ a une solution 
tampon, les ions vont fixer les H+ : les H+ n'etant plus libres 
en solution, ne provoquant pas la baisse de pH attendue. 

o Dans I'organisme humain, I'ion bicarbonate HC0 3 ‘ 
est un tampon efficace : il fixe H + et forme alors H 2 C0 3 . 

Les proteines presentes dans le plasma jouent aussi un role 
tampon important: le pH du sang reste tres proche de 7,4. 

® II y a cependant quelques exceptions: dans I'estomac le pH 
est tres acide (proche de 1,5!), grace a une production d'acide 
chlorhydrique par les cellules gastriques. 

• Cette acidite tres forte, mais tres localisee, permet 
la degradation des proteines alimentaires. En sortie d'estomac, 
des ions fortement basiques produits par le pancreas et le foie 
permettront de neutraliser cette acidite, pour revenir a un pH plus 
proche de 7 (voir fiche 24). 
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Reactions chimiques 
et liaisons entre atomes 

Au cours d'une reaction chimique : certaines liaisons chimiques 
it rompues, et d'autres - nouvelles - se torment. Les atomes 
des differents elements se conservent, mais ils se combinent 
differemment. 

Reorganisation de la matiere 

• Les reactions chimiques permettent done une reorganisation 
de la matiere, sans perte ni creation de matiere. 

• Les memes atomes (elements) se retrouvent dans les substrats 
(avant la reaction) et les produits (apres celle-ci). 

• Par exemple, I'utilisation de glucose, e 
s'ecrit ainsi : 


• Le glucose, qui contient 6 atomes de C, 12 atomes de H et 
6 atomes de 0, reagit avec 6 molecules de dioxygene. 

• Les liaisons covalentes qui existaient au sein de la molecule 
de glucose sont detruites. Les rearrangements conduisent a 

6 molecules de dioxyde de Carbone (C0 2 ), et 6 d'eau (H 2 0). 

• C'est la rupture des liaisons covalentes du glucose qui libere 

de I'energie, utilisable par le muscle pour sa contraction par exemple. 
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Les evenements 
biologiques: generalites 


• Les mouvements d'eau et des differentes substances 

dans I'organisme se realisent en fonction de leurs concentrations : 
Les Lois physiques sont Les memes qu'en dehors du vivant, 
et Les systemes evoluent vers un equilibre des concentrations. 

• La diffusion est un deplacement de molecules, d'ions, 
d'une zone de pLus forte concentration vers une zone de moins 
forte concentration. ELLe ne demande pas d'energie. 

» Pour transporter une substance en aLLant contre Le gradient 
de concentration, il faut apporter de l'energie au systeme. 

• Dans L'organisme, Les 2 milieux de concentrations differentes 
sont souvent separes par une membrane plus ou moins permeable. 


NB : On peut comparer ce phenomene aux mouvements d'une bade dans un 
escalier : elle descend toute seule si elle n'est pas retenue. La hauteur des 
marches de I'escalier represente les differences de concentration. Si on veut lui 
faire remonter les marches, il faut apporter de l'energie. 



Diffusion - 3a~ Equilibre 
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Les evenements biologiqi 




Si cela est possible (membrane totalement permeable), les solutes 
migrent du compartiment hypertonique (le plus concentre) au c< 
partiment hypotonique (le moins concentre). 

Mais les membranes cellulaires sont souvent semi-permeables: elles 
laissent passer I'eau, mais pas les substances dissoutes (solutes). 

L'osmose 

• Si La membrane est semi-permeable, c'est I'eau qui se deplacera, 
du milieu le moins concentre en solutes (solution hypotonique) 
vers la solution la plus concentree en solutes (solution 
hypertonique). Ce phenomene est appele osmose. 


Solution hypotonique 


Solution hypertonique 
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Turgescence et plasmolyse 



• Deux solutions qui ont une concentration en solutes identiques 
(et sont done en equilibre osmotique) sont dites isotoniques. 

Dans tous les cas, le systeme evolue de maniere a se rapprocher 

de I'isotonie. 

• Pour une cellule vivante, ce phenomene peut se produire 

au travers d'une membrane plasmique, des lors que la difference 
de concentration entre le milieu intracellulaire et le milieu 
extracellulaire est importante. Les cellules se trouvent en principe 
dans un milieu isotonique (d'ou la necessity de maintenir 
une pression osmotique relativement constante...). 

• Si le milieu extracellulaire est hypotonique par rapport au milieu 
intracellulaire, I'eau va avoir tendance a entrer dans la cellule : 

la pression dans la cellule devient alors elevee. La cellule est dite 
«turgescente». Si la pression intracellulaire devient trap elevee, 
la membrane se rompt, le contenu cellulaire se disperse : 
la cellule meurt (de fagon imagee, on dit que la cellule «eclate», 
ce qui est largement abusif...) 

® A I'inverse, si le milieu extracellulaire est hypertonique, 

I'eau va avoir tendance a quitter la cellule : la cellule est dite 

« plasmolysee ». 

NB : ces phenomenes sont reversibles (tant que les membranes ne 
sont pas rompues.) 
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Les echanges d’eau et de substances ont un role capital dans le fonctionne- 
ment des organismes. 
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Lorsqu'on injecte une solution par voie intraveineuse, cette 
solution doit toujours etre parfaitement isotonique au plasma. 
II vaut mieux injecter une solution legerement hypertonique, 
mais pas I'inverse : le risque de rupture des cellules serait trap 
eleve. Le plasma etant a 9 g de NaCl par litre, les solutions 
a injecter sont toujours a 9 g/L de NaCl aussi, c'est-a-dire 
a I'isotonie ou tres legerement au-dessus. 
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Transport actif 

-> Un exemple de transport actif 

• Les cellules nerveuses et musculaires transportent activement 
des ions Na + et K + , de maniere a etablir et maintenir un gradient 
de concentration de ces ions. Cela entraine une difference 
de charges electriques de part et d'autre de la membrane, 
et permet a des phenomenes electriques de se realiser 
(c'est la base de la transmission nerveuse de I'information). 

Ces transports actifs sont realises par des proteines membranaires, 
fonctionnant comme des pompes Na + / K + et utilisant I'energie 
chimique (ATP). 
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• Dans I'organisme, certaines substances sont a I'etat gazeux 
(0 2 , C0 2 , NO...)- Ces gaz circulent librement entre les cellules, 
dans le milieu interieur. 


• Parfois dans I'organisme, des substances sont transportees 
au travers d'une cellule : elles traversent 2 fois la membrane 
cellulaire pour passer d'un compartiment a un autre. 

C'est le cas lors de la digestion : les aliments traversent 
la membrane du cote apical, traversent toute la cellule, 
puis rejoignent le milieu interieur en traversant la membrane 
du cote basal. Les transporters membranaires etant tres selectifs, 
certaines substances seulement pourront traverser: 
les transports membranaires sont tres controles. 
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les caracteristiques 
du vivant: generates 


• Les caracteres qui distinguent Le vivant de la matiere inanimee 
sont: 

- la capacite a echanger avec le milieu exterieur 
(de la matiere, de I'energie, des informations...); 

- la capacite a transformer de I'energie, trouvee 
dans I'environnement, en energie utilisable par lui 

(ex : I'Homme transforme I'energie des aliments qu'il a consomme 
en energie chimique contenue dans I'ATP); 

- la capacite a se reproduire. 

• L'organisme humain est compose de plusieurs milliards 

de cellules. Chacune des cellules de l'organisme porte en elle 
ces 3 proprietes : la cellule est ainsi la plus petite unite 
qui porte les caracteristiques du vivant. 

C'est I'unite fondamentale des organismes vivants. 

(NB : il existe des organismes vivants unicellulaires, c'est-a-dire 
constitues d'une seule cellule : bacteries, protozoaires, ...) 

• Un organisme vivant est compose d'un assemblage de cellules, 
organise selon un plan particulier, et dans lequel des organes 

se «partagent» les differentes taches. Ces organes et leurs 
fonctions seront etudies dans la partie II. Avant d'envisager 
le fonctionnement des organes, puis de l'organisme, 
il est necessaire de comprendre ce qui peut se passer 
dans une cellule. 
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• Les cellules humaines peuvent avoir des formes tres differentes 
(disque aplati pour les hematies, forme arborescente pour 

les neurones, forme de «pave» pour les cellules epitheliales...). 

• Les dimensions sont en general de I'ordre de 10 micrometres 
(1 micrometre : 1 millieme de millimetre). 


La membrane plasmique 

La cellule est separee du milieu qui I'entoure - appele milieu 
extracellulaire - par une membrane fermee appelee membrane 
plasmique : celle-ci delimite done un espace clos. Evidemment, 
cette membrane n'est pas etanche, elle permet au contraire 
a la cellule d'effectuer des echanges permanents avec le milieu 
extracellulaire, et done avec d'autres cellules de I'organisme. 

La membrane plasmique est constitute de lipides : molecules 
apolaires (cf p.19) incapables de se lier a I'eau, done «hydrophobes*. 
En consequence, les molecules hydrophiles (polaires, chargees 
electriquement...) ne pourront pas traverser cette membrane, 
a moins d'utiliser des canaux (pores) plus ou moins specifiques. 


• Ces canaux sont des proteines, qui traversent completement 
I'epaisseur de la membrane. Leur permeabilite est selective 
et peut etre controlee. Par exemple, le glucose apporte aux cellules 
de I'organisme par voie sanguine, entrera plus ou moins facilement 
dans les cellules, en fonction du taux d'insuline (hormone) 
circulante : I'insuline contribue de cette maniere a faire baisser 
le taux de sucre dans le sang. 
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Le cytoplasme 

A I'interieur de la cellule, le cytoplasme est un milieu aqueux, 
de consistance plus ou moins gelatineuse. Le cytoplasme est 
lui-meme structure par des fibres: le cytosquelette (squelette 
cellulaire) qui maintient sa forme a la cellule et joue un role 
particulier lors de la division cellulaire. Les fibres du cytosquelette 
sont appelees microtubules. 

Au sein du cytoplasme, des compartiments (organites) 
sont aussi delimites par une ou deux membranes, du meme type 
que la membrane plasmique. Ces compartiments correspondent 
a des fonctions particulieres de la cellule, et collaborent entre eux 
dans le fonctionnement general. 


Le noyau 

• Une zone de la cellule est separee du cytoplasme par un systeme 
de double membrane : il s'agit du noyau. II contient I'information 
genetique de la cellule, sous forme de molecules d'ADN 
(Acide DesoxyriboNucleique) associe a des proteines. 

Les chromosomes ne sont visibles qu'a certaines phases du cycle 
cellulaire, mais I'ADN est toujours enroule dans la chromatine. 

L'ADN ne quitte pas le noyau, mais une copie ephemere (I'ARN : 
Acide RiboNucleique) d'une courte region de I'ADN rejoint 
le cytoplasme en passant par les pores de I'enveloppe nucleaire, et 
sert de matrice a la synthese des proteines dans le cytoplasme. 


Les organites du cytoplasme 

Le reticulum endoplasmique rendu granuleux par la presence 
des ribosomes ainsi que I'appareil de Golgi sont 
les compartiments dans lesquels s'effectue la maturation 
des proteines: celles-ci une fois synthetisees peuvent rester 
dans le cytoplasme si elles sont utiles a la cellule, 
ou etre exportees grace a de petites vesicules venant fusionner 
avec la membrane plasmique. 
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Dans un organisme pluricellulaire, le milieu qui entoure les cellules 
est appele milieu extracellulaire. Le n 
toutes les cellules de I'organisme et est en continuity avec le sang. 
C'est un milieu aqueux, dans lequel des substances sont presentes. 
Les echanges entre la cellule et son milieu dependent des concen¬ 
trations en substance de part et d'autre de la membrane ct 
(cf p.34). Le milieu extracellulaire apporte a chaque cellule des 
substances necessaires a son fonctionnement (nutriments, oxy- 
gene,...) mais aussi des informations sous forme de signaux : hor¬ 
mones, facteurs de croissance, facteurs de division cellulaire... 

Echanges de substances, 
metabolisme cellulaire 

• Meme dans un etat de repos apparent de I'organisme, 
chaque cellule a besoin d'energie en permanence (pour maintenir 
la temperature corporelle, pour synthetiser de nouvelles molecules, 
pour effectuer des transports de molecules ou d'ions...). II s'agit 
du « metabolisme de base». 

o Pour les cellules humaines, une seule forme d'energie est utilisable 
directement: c'est I'energie chimique, contenue dans des liaisons 
covalentes qui sont dites «riches en energies Autrement dit, 
lorsque ces liaisons sont coupees (par hydrolyse en presence d'eau), 
leur hydrolyse Libere une quantite importante d'energie. 

Une molecule principale joue ce role, c'est l'ATP : 

AdenosineTri Phosphate. 
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© Pour I'Homme, I'energie necessaire au fonctionnement du corps 
est fournie par le biais des aliments. Dans ces aliments, I'energie 



est aussi presente sous forme chimique, mais pas sous forme d'ATP. 

• Les cellules vont done devoir transformer I'energie chimique 
des aliments en une forme d'energie utilisable directement, 
e'est-a-dire en ATP. 

• Dans un premier temps, les molecules contenues dans 

les aliments doivent etre simplifies chimiquement, pour pouvoir 
passer dans la circulation sanguine, (voir fiche 24). 

• Les nutriments, e'est-a-dire les molecules simples obtenues 
grace a la digestion, parviennent ensuite aux cellules pour y etre 
utilisees. Exemple de nutriment: le glucose. 

• Ces nutriments sont progressivement oxydes, en presence 
d'oxygene et dans un processus qui comporte de nombreuses 
etapes, pour conduire a du dioxyde de carbone (C0 2 ) et de I'eau 
(H 2 0). 


• Ces reactions s'effectuent notamment dans les mitochondries 
des cellules. Certaines etapes de ce metabolisme permettent 
d'obtenir de I'ATP, grace a la chaine respiratoire des mitochondries. 

• Pour le glucose, le bilan peut s'ecrire : 

C 6 H 12 0 6 + 6 0 2 —> 6 C0 2 + 6 H 2 0, avec liberation 
de 38 molecules d'ATP par molecule de glucose. 
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IATP ne peut pas etre mis en reserve : les reserves sont constitutes 
sous forme de glycogene a partire du glucose ou de graisses, et 
permettront une production d'ATP rapide et importante, lors d'un effort 
musculaire par exemple. 

• Le rendement de cette transformation n'est que de 40% 
en moyenne : le reste de I'energie est dissipe sous forme 
de caaleur, ce qui permet a I'organisme de conserver 
une temperature proche de 37°C. 
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Echanges d'informations 


UJ 

u 

O 

m 


• Chaque cellule reste en relation permanente avec le reste 

de I'organisme : elle regoit differents types d'informations, et peut 
elle-meme transmettre des informations d'une autre nature. 

Les communications dans I'organisme sont de 2 types : 
nerveuse ou hormonale (voir fiches 17 et 21). 

• La communication hormonale utilise comme message une molecule 
signal (appelee hormone). Celle-ci est vehiculee par le sang et agit 
sur des cellules cibles. Chaque cellule regoit done des informations 
sous forme d'hormones (ou, de fagon analogue, des molecules 
informatives vehiculees sur des distances plus courtes, 

et qui circulent dans le liquide extracellulaire seulement). 

o Les molecules informatives peuvent etre de differentes natures 
chimiques. 

- Certaines sont hydrophiles (polaires) : elles ne peuvent 
done pas traverser la membrane plasmique et agissent 
sur un recepteur membranaire. C'est celui-ci qui transmet 
I'information et permet la traduction en une reponse cellulaire : 
activation d'une enzyme. Par exemple, I'acetylcholine provoque 
la contraction du muscle, I'insuline (hormone hypoglycemiante) 
provoque le stockage des graisses dans le tissu adipeux. 
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D'autres molecules informatives sont de nature lipophile 
(hydrophobe) et peuvent done plus facilement traverser 
la membrane plasmique : elles agissent sur un recepteur 
intracellulaire, par exemple en modifiant I'activite de I'ADN : 
un gene qui restait «silencieux» va alors etre traduit en proteine. 

Par exemple, les hormones sexuelles (testosterone chez I'homme, 
oestrogenes et progesterone chez la femme), induisent la synthese 
de proteines, qui permettent la formation des gametes (ovules et 
spermatozoi'des) et donnent les caracteres sexuels secondaires. 

• Chaque cellule est soumise en permanence a des signaux 
regulant son activite : signaux de proliferation, signaux entratnant 
la mort cellulaire, signaux modifiant I'activite de la cellule ... 
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La multiplication cellulaire permet d'obtenir un organisme a 
partir de la cellule ceuf. Mais mime quand I'organisme a atteint 
sa maturite, la division cellulaire se poursuit, pour c< 
lules : cela permet de remplacer les cellules qui ont ete detruites, 
soit par vieillissement, soit suite a une lesion. 

Par exemple, les cellules de la moelle osseuse se reproduisent 
activement tout au long de la vie de I'individu, formant de nou- 
velles cellules sanguines. Les cellules de I'epithelium intestinal 
ou de surface de la peau se renouvellent aussi en permanence. 
En revanche, certaines cellules ont un cycle de division beaucoup 
plus lent, voire perdent leur capacite a se diviser: les neurones 
par exemple. 


Partage et replication de I'ADN cellulaire 


• La mitose, aussi appelee reproduction conforme, permet 
d'aboutir a 2 cellules-filles identiques entre elles. L'evenement 
important de la mitose est la division des chromosomes. 

Chez I'homme, chaque cellule contient 46 chromosomes, repartis 
en 23 paires. Avant la division d'une cellule en 2, chaque 
chromosome est constitue de 2 chromatides, parfaitement 
identiques entre elles. Les 2 chromatides d'un chromosome sont 
reunies au niveau du centromere. Au cours de la mitose, chaque 
chromatide d'un chromosome donne est attiree vers un pole 
de la cellule. II ne reste plus ensuite qu'a separer la cellule entre 
ces 2 poles : 2 cellules-filles, avec chacune 46 chromosomes 
a UNE chromatide resultent de cette division. On appelle mitose 
la division du materiel genetique (les chromosomes) et cytocinese 
la separation du cytoplasme en 2. 

La phase appelee «replication de I'ADN » permet ensuite 
de retrouver 2 chromatides sur chaque chromosome. 
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MITOSE 


1. Centrosome; 2. Chromatine; 3. Enveloppe nucleate; 

4. Membrane plasmique; 5. Fuseau de division; 6. Chromosome; 
7. Centromere; 8. Aster; 9. Fragments de I'enveloppe nucleaire; 
10. Chromosomes fils 


Le cycle cellulaire correspond a la vie d'une cellule : entre sa 
«naissance» par division et sa propre division en 2 cellules. Ce 
cycle comprend plusieurs etapes: pendant I'interphase, la cellule 
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croit et prepare sa division. La phase M (mitose + cytocinese) est 
la phase la plus courte du cycle. ELLe comporte quatre etapes: 
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prophase, metaphase, anaphase, telophase. 

• L'interphase est elle-meme decoupee en 3 etapes : 

- Phase G1 (46 chromosomes, 1 chromatide par chromosome); 

- Phase S au cours de laquelle a lieu la synthese d'ADN; 

- Phase G2 (46 chromosomes, 2 chromatides par chromosome). 

G1 et G2 sont des etapes de croissance cellulaire, au cours 
desquelles les proteines, les organites et tous les constituents 
autres que I'ADN se multiplient. 

• Pour un cycle qui dure environ 24h, la phase S dure environ lOh, 
la phase M lh seulement, et les phases G1 et G2 se partagent 

le reste. 




© 







11 


c La vitesse du cycle cellulaire varie considerablement d'une 
cellule a une autre, et pour une meme cellule en fonction des 



conditions: par exemple, une cellule hepatique peut se diviser 
toutes les 24h si les conditions I'exigent (apres une lesion par 
exemple), ou une fois par an seulement. 


Regulation du cycle cellulaire 

• II existe done un mecanisme de regulation du cycle cellulaire, 
qui commande I'enchainement des differentes phases de ce cycle. 
Cette regulation est effectuee par un ensemble de molecules- 
signaux presentes dans le cytoplasme des cellules. Elies permettent 
de franchir des « points de controle». le point de controle principal 
pour les cellules humaines se situe en fin de phase Gl. 

Si une anomalie est detectee a ce stade (replication d'ADN 
incorrecte, taille de la cellule trap petite, ...), le cycle est bloque. 
Dans ces conditions, certaines cellules rentreront dans 
un processus particulier appele apoptose : non seulement 
la cellule ne se divise plus, mais elle est detruite; on parle 
de mort cellulaire «programmee». 


• Si tous les controles sont satisfaisants, la cellule poursuit 
son cycle. La cellule peut aussi, a ce stade, quitter le cycle 
cellulaire et entrer dans une phase appelee GO : elle ne se divisera 
plus. La plupart des cellules de I'organisme adulte sont 
dans cette phase (certaines pourront neanmoins etre remplacees 
par des cellules souches). 
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• Des molecules externes appelees facteurs de croissance, 
ou facteurs mitogenes, stimulent aussi le cycle cellulaire. 


• Ce cycle cellulaire peut subir des dereglements : e'est le cas 
avec les cellules tumorales (responsables des cancers): 
les mecanismes de controle du cycle sont defaillants, et les signaux 
qui commandent en principe I'arret de la croissance ne sont 
plus efficaces. Ces cellules n'ont meme plus besoin des facteurs 
de croissance externes pour se multiplier: elles se divisent 
de maniere excessive et anarchique, au detriment d'organes. 

Leur destruction est indispensable pour proteger les organes sains. 
Selon leur invasivite, on distingue les tumeurs benignes des tumeurs 
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• Les cellules qui vont donner naissance aux gametes (cellules 
sexuelles: ovule chez la femme, spermatozoi'de chez I'homme) 
subissent une division tres particuliere : la meiose (voir fiche 13). 






Differenciation 
cellulaire 

Toutes les cellules d'un organisme (60 milliards chez I'homme!) 
contiennent le meme ADN : elles ont le meme programme gene- 
tique : c'est ce programme qui donne a chaque organisme ses 
caracteristiques individuelles. 


L'expression du patrimoine genetique 

* Cependant, les cellules du cerveau, du foie et d'un muscle 
par exemple, apparaissent tres differentes les unes des autres: 
a partir d'un patrimoine genetique unique, chacune a exprime 
un nombre restreint de genes. Chaque cellule n'utilise 

qu'une partie de son patrimoine genetique et fabrique les proteines 
dont elle a besoin : c'est la differenciation cellulaire. 

• Par exemple : 

- une cellule musculaire produit une grande quantite d'actine 
et de myosine : les proteines responsables de la contraction 
musculaire; 

- une hematie a produit presque exclusivement une proteine : 
I'hemoglobine, qui lui permettra de transporter I'oxygene. 

- Pourtant, le gene codant pour I'hemoglobine est bien present 
dans la cellule musculaire, mais il reste «muet» : il n'est pas 
traduit en proteine. De la meme maniere, le gene codant pour 

les proteines contractiles n'est pas utilise dans les globules rouges. 

# Cette differenciation est commandee par un ensemble 
de signaux intra et extracellulaires. 

• Chez les mammiferes, on compte environ 220 types cellulaires 
distincts (hematies, neurones, lymphocytes...). 

® Chez I'homme, on estime que 1 a 2% seulement de I'ADN peut 
etre traduit en proteines. Le reste constitue des sequences 
de regulation, des sequences transcrites en differents ARN, 
ou des sequences dont le role reste inconnu pour I'instant. 
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Line cellule ordinaire n'exprime probablement pas plus de 20% 
de ses genes en meme temps (c'est-a-dire 0,2% a 0,4% 


de son ADN total!) 


o La regulation de ^expression genique peut se faire a differentes 
etapes : 
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in de la proteine 

■ Proteine degradee 
| (recyclage des arides amines) 


« C'est la transcription de I'ADN en ARN messager qui constitue 
le point principal de la regulation. Elle necessite la presence 
de plusieurs facteurs de transcriptions. 

• Des genes codant pour des proteines associees dans une meme 
fonction cellulaire ont une regulation coordonnee : ils sont tous 
actives, ou au contraire reprimes, au meme moment; soit parce 
qu'ils sont situes a proximite les uns des autres sur I'ADN 
(mais ce phenomene est assez peu courant), soit parce qu'ils sont 
sensibles a un meme stimulus. C'est le cas par exemple 
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avec les hormones sexuelles car plusieurs genes dissemines 
dans I'ADN cellulaire sont sensibles a son action. Les effets 
de ['hormone sont done divers. 

• C'est au cours du developpement embryonnaire que 

La differenciation cellulaire est la plus importante : elle permet 
['acquisition de structures et de functions specialises pour chaque 
type cellulaire. II y a bien toujours « equivalence genomique» 
entre les cellules (elles conservent le meme ADN), mais expression 
differentielle du genome. Cette differenciation se manifeste par 
la presence de proteines specifiques a chaque type cellulaire. 

Les proteines permettent a chaque cellule d'assurer une fonction 
qui Lui est propre. 

• La differenciation cellulaire n'est pas un phenomene totalement 
reversible : seules, certaines cellules restent totipotentes 

(ou pluripotentes), e'est-a-dire capables d'engendrer des types 
cellulaires autres que le tissu dont elles sont issues. 
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L'organisme humain est diploide, c'est-a-dire que son genome 
est constitue de paires de chromosomes. Pour chaque paire de 
chromosomes, chromosomes sexuels, un exemplaire provient du 
pere et I'autre de la mere (via les gametes). 

Chez I'homme, le nombre caracteristique est 23 : les chromosomes 
sont repartis en 23 paires (22 paires d'autosomes et une paire de 
chromosomes sexuels determinant le sexe de I'individu). 


Caryotype d'un individu de sexe masculin 

• Les chromosomes purifies au cours de La metaphase ont ete 
regroupes par paire (Chromosomes sexuels : XX chez la femme, 
XY chez I'homme). 

• Chaque chromosome code pour un certain nombre de caracteres. 
II existe done, dans chaque cellule de I'individu, deux formes, 
identiques entre elles ou differentes, d'un meme caractere : 

on les appelle alleles. 

• Si les deux alleles d'un caractere sont identiques, on dit que 
I'individu est homozygote pour ce caractere. A I'inverse, un 
individu possedant deux alleles differents d'un caractere donne est 
dit heterozygote pour ce caractere. 

• Dans le cas des heterozygotes, I'un des deux alleles peut etre 
dominant (done visible) et I'autre recessif (masque par la forme 
dominante). Ainsi, ce qui est visible ne correspond pas exactement 
a la combinaison allelique. On appelle genotype la composition 
allelique, et phenotype ce qui est visible. 

• Par exemple, un individu qui a les yeux marron (phenotype) peut 
etre porteur de I'allele « yeux bleus », recessif. Son genotype est 
alors heterozygote « yeux marron bleu » 

• Une autre possibilite est la codominance : les deux alleles 
s'expriment ensemble. C'est le cas pour le groupe sanguin : 

le genotype A/B s'exprime par le phenotype A/B car il n'y a pas 
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dominance et recessivite, mais expression conjointe des 2 alleles. 
En revanche, I'allele 0 est recessif : un heterozygote A/0 est 
de phenotype A. 

® Pour comprendre comment les caracteres hereditaires se 
transmettent, il faut examiner le croisement entre deux parents 
de genotypes differents, (tous les deux homozygotes) pour le 
caractere du groupe sanguin : 



• Au cours de la meiose (lors de la formation des gametes), 

la reduction du nombre de chromosomes conduit a une separation 
des 2 alleles. Dans notre exemple, tous les spermatozoides portent 
I'allele B, tandis que les ovules portent I'allele 0. 

• Le croisement conduit dont a 100 % d'enfants de genotype 0/B, 
done de phenotype B. 


Gametes Pere : B 



• L'enfant devenu adulte produira a son tour deux types 
de gametes : 0 et B. 
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On peut alors imaginer les differents croisements entre 
cet individu heterozygote 0/B et un individu homozygote 
ou heterozygote pour ce meme caractere : 


Autre parent Autre parent Autre parent 

de genotype 0/0 de genotype 0/B de genotype B/B 


Gametes 

0 

- 

Gametes 

- 

0 

Gametes 

o 

B 

0 

0/0 

0/B 

0 

0/0 

0/B 

B 

0/B 

B/B 

0 

0/0 

0/B 

B 

0/B 

B/B 

B 

0/B 

B/B 


(1) Phenotype (2) Phenotype (3) Phenotype 

50 % 0, 50 % B 25 % 0, 75 % B 100 % B 
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• On comprend done bien comment certains caracteres peuvent 
« sauter » une generation, e'est-a-dire etre silencieux 
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chez les parents et apparaitre dans leur descendance. 

• Ces lois de transmission hereditaire ont ete decouvertes 
par G. Mendel, on parle done de genetique mendelienne. 

• Beaucoup de pathologies sont d'origine genetique et 
se transmettent done a la descendance : par exemple 
lorsqu'un gene comporte une mutation, empechant la synthese 
d'une proteine dans sa forme active. 

• Tant que I'individu est heterozygote, I'allele « sain » est en general 
suffisant pour permettre I'expression de la proteine fonctionnelle, 
done la maladie n'apparaTt pas (on parle de « porteur sain »). 

• Prenons I'exemple d'une maladie metabolique hereditaire : 
la phenylcetonurie : 


Pere sain Mere porteuse s 

JJ J 


II II Hill 

\y \/ \y 

Enfant sain Enfant Enfant sain 

porteur sain pi 

\ 

II 

\/ 

Enfant 
orteur sain 
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- Le gene codant pour une enzyme necessaire a une reaction 
metabolique existe sous une forme non fonctionnelle. Dans ce cas. 


c'est le gene codant pour la phenylalanine-hydroxylase. 

- La mere est heterozygote avec un allele non fonctionnel: elle 
est« porteur sain », non malade (et en general elle ne le sait pas). 

- L'enfant sera dans tous les cas de phenotype « sain », il a 
cependant 50 % de risque d'etre porteur de la maladie. 

• Dans le cas ou les deux parents sont heterozygotes (porteurs 
sains), les previsions pour le genotype de l'enfant sont: 

- la probability d'etre homozygote, « sain » ou malade est de 25 % ; 

- la probability d'etre homozygote malade est de 25 % ; 

- la probability d'etre porteur sain est de 50 %. 
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• Chez les individus homozygotes pour I'allele defectueux aucune 
copie du gene ne permet la synthese de proteine fonctionnelle : 
une etape metabolique ne peut done pas etre realisee et 
ces individus sont malades. 



Les caracteristiques du vivant 
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Le cas presente ci-dessus est le plus simple. Certains caracteres 
hereditaires sont portes par les chromosomes sexuels, 
la Loi de transmission est alors differente. 
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• Certains traits dependent de plusieurs genes, le tableau 
de transmission a la descendance est alors plus complexe. 

• On sait aussi maintenant qu'il existe une heredite non 
mendelienne, qui correspond a la transmission des caracteres lies a 
I'ADN present non dans le noyau mais dans des organites a doubles 
membranes comme les mitochondries (apportees par I'ovule 
uniquement car les organites du spermatozo'ide ne penetrent pas 
dans I'ovule lors de la fecondation). 

• II existe egalement une autre voie d'heredite qualifiee d'heredite 
cytoplasmique, dans laquelle des proteines d'origine maternelle 
sont transmises : c'est le cas pour la transmission de I'ESB (maladie 
« de la vache folle ») et d'autres maladies a prions. 


des gametes entrainent un brassage genetique important : chaque individu 
issu de La reproduction sexuee est different, d'un point de vue genetique, de 
chacun de ses parents, et de tous ses freres et soeurs. 
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Les cellules 
dans I'organisme 
humain: generates 


• Jusqu'a present, nous avons vu comment fonctionne une cellule, 
en tant qu'entite isolee. Nous avons vu aussi que chaque cellule 
modifie son activite en fonction des signaux qu'elle regoit: rythme 
des divisions, differenciation ... 

Nous allons traiter ici de ^assemblage de plusieurs milliards de 
cellules entre elles, constituant un organisme. 

L'organisme humain, comme tout etre vivant, est caracterise 
par un certain nombre de fonctions essentielles. Ces fonctions 
vitales sont assurees par de grands systemes, appareils complexes 
constitues d'organes specialises. Les organes sont eux-memes 
constitues de tissus specialises qui ont une ou plusieurs fonctions. 

• Toutes ces cellules et les systemes qui les relient constituent 
le «milieu interieur» de I'organisme. Nous allons en premier lieu 
decrire ce milieu interieur, puis les differents types de tissu presents 
dans I'organisme. Enfin, nous envisagerons les mecanismes 

de regulation permettant a ces milliards de cellules de fonctionner 
de maniere coordonnee. 
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Les cellules dans I'organisme humain 



Pour tous les animaux, la faille, la forme et I'organisation per- 
mettent les echanges de matiere et d'energie avec le milieu 
environnant. Pour cela, toutes les cellules de I'organisme bai- 
gnent dans un milieu liquide : le milieu extracellulaire, qui fait 
partie du milieu interieur. 


Les surfaces d'echanges 

o Chez I'Homme, comme chez les autres animaux dont I'organisme 
a atteint une taille elevee, le rapport entre la surface externe 
du corps et le volume interieur ne permet pas d'assurer tous 
les echanges de maniere satisfaisante. 

• C'est grace a des surfaces internes, formant de nombreux replis, 
que cette communication est etablie (alveoles pulmonaires, 
villosites intestinales, ...). 

• Ces surfaces d'echanges «internes» sont reliees a I'exterieur 
par des ouvertures du corps (telles que la bouche ou I'anus). 

• Ces cavites, bien qu'«enfouies» a I'interieur du corps, sont 

en realite le milieu exterieur, et permettent d'accroitre la surface 
de contact avec I'organisme. 

• Les organes qui comportent ces surfaces (poumons, intestin, 
systeme urinaire) sont en contact avec les autres organes par 
la circulation sanguine et le milieu interieur. 

• Tres schematiquement, le corps humain peut etre represente 
comme le montre le dessin. 
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ENVIRONNEMENT 



Le milieu interieur 

• L'ensemble des Liquides presents dans le corps constitue 
le milieu interieur de I'organisme : 

- Le plasma sanguin, enferme dans des vaisseaux (permettant 

les echanges au niveau des capillaires). Le plasma est une composante 
qui circule a vitesse elevee grace a la pompe cardiaque. 

- La lymphe, partiellement enfermee dans les vaisseaux 

et ganglions lymphatiques. C'est un liquide a circulation lente, 
qui rejoint la circulation sanguine. 

- Le liquide interstitiel (= liquide extracellulaire), 

ou lymphe libre, qui baigne chaque cellule de I'organisme. 

• Ainsi, chaque cellule de I'organisme est en contact direct avec 
I'un de ces liquides au moins. C'est avec ces liquides que la cellule 
dialogue en permanence, et echange de la matiere, de I'energie, 
des informations. Les mecanismes permettant les echanges sont 
ceux decrits dans la fiche 8 : transport actif et passif,... 
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-> Le tissu epithelial 



• II tapisse la surface externe du corps et des organes, 
ainsi que les surfaces internes. Les cellules epitheliales sont 
reunies par des jonctions serrees, etanches, empechant le passage 
des substances entre les cellules : un epithelium constitue ainsi 
une barriere. Pour la traverser, les elements doivent franchir 

la membrane plasmique des cellules epitheliales 2 fois: 
cote apical et cote basal. 

• L'epithelium peut avoir des caracteristiques fonctionnelles 
differentes: 

- d'echange; 

- de transport; 

- cilie; 

- de protection ; 

- secreteur. 

On utilise parfois le terme d'endothelium ou de mesothelium : 
il s'agit de tissus qui, d'un point de vue embryonnaire, derivent 
d'une souche de cellules appele endoderme ou mesoderme. 

Les caracteristiques fonctionnelles sont neanmoins bien celles 
d'un epithelium. 

• D'un point de vue structured les cellules epitheliales sont 
plus ou moins aplaties, et un epithelium comprend selon 
les cas une seule ou plusieurs couches de cellules: 
epitheliums prismatique, cubique, squameux, stratifie... 
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-> Le tissu conjonctif 

• II sert de soutien et permet de fixer les autres tissus. 

II contient un petit nombre de cellules, dispersees 

dans une matrice extracellulaire plutot liquide, gelatineuse 
ou solide. 

• Les principales varietes de tissu conjonctif sont: 

- le conjonctif lache, que I'on retrouve dans le tissu adipeux, 
dans le conjonctif areolaire; 
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- le conjonctif dense retrouve au niveau des tendons. Ligaments 
et gaines des nerfs et des muscles; 

- Le tissu cartilagineux; 
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- Le tissu osseux; 

- Le sang. 

o Les cellules dispersees dans les conjonctifs sont de differents 
types: fibroblastes et macrophages dans le conjonctif lache, 
adipocytes dans le tissu adipeux, chondroblastes dans le cartilage, 
osteoblastes et osteoclastes dans les os, globules blancs et rouges 
dans le sang. 

-* Le tissu musculaire 

II est constitue des fibres musculaires allongees, capables 
de se contracter apres une stimulation nerveuse. Chez I'homme, 
le tissu musculaire est le plus abondant, et c'est lui qui consomme 
la plus grande partie de I'energie. 

• Les muscles sont repartis en 3 groupes : 

- muscles stries squelettiques, qui permettent les mouvements 
du corps; 

- muscle cardiaque; 

- muscles Lisses: muscles presents sur les organes internes: 
autour du tube digestif, des arteres, de la vessie... 



-> Le tissu nerveux 

II reqoit les informations du milieu exterieur (stimulus) 
et les transmet a d'autres regions de I'organisme. Les cellules 
nerveuses (neurones) transmettent des influx nerveux : 
informations sous forme electrique et chimique (voir fiche 17). 

Le systeme nerveux central est constitue par le cerveau 
et la moelle epiniere. Des neurones innervent ensuite I'ensemble 
de I'organisme. 
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Homeostasie, _ 
regulations physiologiques 

les organes agissent de maniere autonome mais ils sont relies 
entre eux par des systemes d'information, et echangent en per¬ 
manence matiere et energie. Les distances entre organes au sein 
du corps humain sont trop grandes pour que la seule diffusion 
des molecules permette une communication efficace : des voies 
de communication specifiques sont utilisees. 

- La voie nerveuse utilise des fibres (nerfs) qui relient les diffe- 
rents organes entre eux. 

- La voie chimique repose sur la circulation de molecules infor- 
matives : hormones et assimilees. On I'appelle voie endocrine. 
Ces deux voies ont des caracteristiques tres distinctes. 


La voie nerveuse 

Le systeme nerveux permet de recueillir des informations 
sur I'environnement grace aux organes des sens, de mesurer I'etat 
du corps (temperature, position, etat energetique, ...) et construit 
des reponses, c'est-a-dire des comportements adaptes. 

• Les informations circulent sous forme de signaux electriques : 

- de la peripherie de L'organisme vers le systeme nerveux central 
(voie afferente, centripete) pour les informations sensitives; 

- du centre vers les effecteurs peripheriques (voie efferente, 
centrifuge) pour la commande du mouvement. 

® Les nerfs, disposes dans tout l'organisme, permettent 
une conduction rapide de cette information. 
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La voie endocrine 

Le systeme de communication chimique comprend : 

- Les molecules endocrines : hormones, qui circulent dans le sang 
avant d'atteindre leurs organes cibles; 

- les molecules paracrines, qui agissent a proximite de leur lieu 
de liberation : elles circulent seulement dans le Liquide interstitiel 
mais sans atteindre le plasma; 

- les molecules autocrines, qui ne touchent que les cellules 
les ayant produit. 
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• Communication nerveuse et chimique sont intimement liees, 
dans la mesure ou la plupart des voies de regulation utilisent 
ces 2 modalites. La glande medullosurrenale (voir fiche 21) est 



a I'articulation du systeme nerveux et du systeme hormonal 
(production d'adrenaline). 


L'homeostasie 

• Ces voies de communication permettent de reguler 

le fonctionnement des organes, et de maintenir les parametres 
vitaux dans des valeurs «normales» : ce phenomene de regulation 
des constantes de I'organisme est appele «homeostasie». 

• L'homeostasie est un processus dynamique, qui mobilise 

en permanence de nombreux organes et consomme de I'energie. 

• C'est un temoin fondamental de I'etat de sante d'un organisme. 
C'est pourquoi la mesure du pouls, la prise de temperature 

par exemple sont des marqueurs essentiels dans le suivi du patient. 

• Une «boucle de regulation » comprend : 

- un ou des capteurs, qui mesurent une grandeur a un instant 


donne; 

- des voies centripetes, qui conduisent I'information recueillie 
au systeme nerveux central; 

- un centre integrates, qui fait la synthese des informations 
recueillies (au sein du systeme nerveux central); 

- des voies centrifuges, qui conduisent I'information 
aux effecteurs; 

- des organes effecteurs, qui vont effectuer la reponse elaboree 
au niveau du centre integrates. 
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Par exemple : la cellule musculaire contient les fibres Lui 
permettant de se contracter. Elle regoit I'ordre de se contracter 
par une fibre nerveuse. En meme temps, le sang lui apporte 
les elements necessaires a sa contraction : 0 2 glucose ... 
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® Dans I'organisme, chaque organe effectue une fonction 
specifique, mais en coherence avec I'etat general de I'organisme 
a ce moment precis; un meme signal de regulation engendre 
des reponses differentes de la part de chacun des organes: 
par exemple, lorsque des muscles squelettiques doivent fournir 
un effort intense, le foie et le muscle lui-meme vont Liberer du 
glucose, utilisable immediatement pour la production d'energie 
(ATP). Simultanement, le coeur va accelerer la circulation sanguine, 
les poumons vont accroitre L'intensite respiratoire ... L'adrenaline 
provoque I'ensemble de ces reponses : selon la differenciation 
cellulaire des cellules stimulees, elle induit des reponses distinctes. 


• Les parametres vitaux de I'organisme (temperature, pH, 
glycemie, pression arterielle) sont regules de maniere tres precise 
par I'organisme. Ces regulations mettent en jeu 
deux voies de communication : nerveuse et chimique, 
et contribuent a I'homeostasie. 













Les systemes 
nerveux 


le systeme nerveux est compose de I'encephale, dont le tronc 
cerebral, la moelle epinlere et les nerfs peripheriques. Les cel¬ 
lules qui le composent sont les neurones (et les cellules gliales), 
ils torment un immense et complexe reseau, permettant I'orga- 
nisation des systemes et I'interaction avec I'exterieur. 
les organes et les glandes endocrines sont en lien avec le sys¬ 
teme neurovegetatif. 

Au sein du systeme nerveux, on distingue la classification 
suivante : 

- le systeme nerveux autonome, (ou vegetatif), qui effectue 
essentiellement les regulations de la vie vegetative (regulations 
inconscientes); 

- le systeme nerveux somatique (commande des muscles sque- 
lettiques done les mouvements du corps, et les fonctions de 
relation grace aux organes des sens) ou systeme nerveux de la 
vie de relation. 

le role principal est la communication nerveuse : les cellules 
nerveuses fonctionnent toutes de maniere identique : elles 
acheminent ('information sous forme d'influx electriques. 
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Reperes anatomiques 

• D'un point de vue anatomique, Le systeme nerveux comprend : 
- systeme nerveux central (SNC): cerveau + moelle epiniere. 





























17 


- systeme nerveux peripherique : nerfs assurant la jonction entre 
le SNC et I'ensemble du corps: tous les organes sont innerves. 



Processus physiologique 


• Les ions Na + (sodium) et K + (potassium) sont repartis de faqon 
non equitable de part et d'autre de la membrane plasmique 
de ces cellules. Cela cree une difference de charges electriques 
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(= un potentiel electrique) appele potentiel de repos, 
que les cellules nerveuses maintiennent en permanence. 


Elies consomment d'ailleurs une grande quantite d'energie pour cela. 

• Ce potentiel de repos est facile a perturber: I'ouverture 
d'un canal ionique suffit a inverser la polarite de la membrane : 
les ions Na + accumules du cote extracellulaire vont, par mecanisme 
de diffusion simple, entrer dans la cellule. Inversement les ions K* 
vont rejoindre I'espace extracellulaire. Ce changement brutal 
de potentiel electrique de la membrane est appele potentiel d'action. 
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• Le potentiel d'action est vehicule le long de I'axone du neurone, 
de maniere regenerative : les courants ioniques en un point 


I provoquent I'ouverture de canaux un peu plus loin sur le neurone, 
done un nouveau potentiel d'action. 

• Quand le potentiel parvient au niveau de la synapse 
(a I'extremite du neurone), il ne peut pas etre vehicule directement 
au neurone suivant. II est transforme en une information 
chimique : une molecule liberee dans I'espace synaptique, qui sera 
interprets par le neurone suivant et declenchera une reponse 
electrique sur le neurone post-synaptique. La molecule est appelee 
neuromediateur, ou neurotransmetteur. 

• Un neurone regoit des stimulations de plusieurs centaines 
d'autres neurones, au niveau de son corps cellulaire. 

Ces stimulations peuvent etre d'ordre excitateur ou inhibiteur, 
selon le neuromediateur implique. La synthese de toutes 
ces informations se fait au niveau du corps cellulaire du neurone 
recepteur. Si cette somme depasse le seuil d'excitabilite 
du neurone, un potentiel d'action se propage le long de I'axone. 
Sinon, les stimulations regues restent sans consequence. 



e 


SYSTEMES PHYSIOLOGIQUES 











SYSTEMES PHYSIOLOGIQUES 


17 


(controle du mouvement et de la posture), ainsi que la regulation energetique. 

La serotonine est liberee dans le tronc cerebral, I'hypothalamus (vigilance, 
thermoregulation, stimulation de I'appetit), le systeme limbique (emotion et 
humeur) et le cortex cerebral. Elle agit au niveau de la douleur (substance 
algogene, voir fiche 52). 

L'histamine est liberee dans I'hypothalamus (systeme nerveux vegetatif) et 
participe a I'eveil, au controle de la motricite pyramidale... 

Le GABA (inhibiteur) est libere dans le cortex et participe au controle moteur, 
et aux fonctions corticales en general (voir fiche 45). 

Le glutamate (excitateur) est lie au systeme limbique, au thalamus et au 
cervelet Ce qui contribue a I'apprentissage et a la memoire. 

Certaines substances produites par des neurones rejoignent la circulation sangui¬ 
ne pour agir a distance : ce sont des neurohormones. Exemples : la substance P, 
la vasopressine, I'ocytocine, les hormones hypothalamiques et hypophysaires. 


Le systeme nerveux autonome (ou vegetatif) 

Roles 

• II intervient sur les fonctions vegetatives, c'est-a-dire 
ce qui ne concerne pas les fonctions de relation. II regule le milieu 
interne du corps, soit I'homeostasie. En particular, le systeme 
nerveux autonome regule les fonctions digestives, la respiration, 
intervient sur le sommeil, le stress,... 



• Le systeme nerveux autonome est commande par I'hypothalamus, Lui- 
meme relie a d'autres systemes cerebraux : (le cortex associatif fronto- 
orbitaire, le thalamus, le systeme limbique, la formation reticulee). 

• Les nerfs permettant la conduction des informations ont 
leur origine dans le systeme nerveux central (cerveau et moelle 
epiniere), et innervent I'ensemble des organes, sans qu'on puisse 
les distinguer vraiment des nerfs du systeme nerveux somatique. 

• Le systeme nerveux autonome commande : 

- la musculature lisse (muscles des visceres et des parois 
arterielles notamment, ayant des caracteristiques differentes des 
muscles stries squelettiques et cardiaques), 

- des glandes exocrines : glandes qui secretent des molecules 
destinees au milieu exterieur (contrairement aux hormones, 
qui sont secretees par des glandes endocrines). 
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• L'hypothalamus est ['element le plus important du systeme 
vegetatif, (par ailleurs, il intervient aussi dans la regulation 



hormonale et commandant I'hypophyse). 

• Parmi les functions commandees par l'hypothalamus, impliquant 
le systeme nerveux autonome, on peut citer: 

- regulation du pouls, de la temperature, de la pression arterielle, 

- regulations metaboliques, en particulier metabolisme de I'eau, 

- regulation des comportements : cycle circadien, vigilance, soif, 
faim, sommeil, 

- reponse au stress. 

• II agit comme un systeme integrateur, collectant et analysant 
un ensemble de donnees enregistrees au niveau peripherique, 
et construisant des reponses adaptees. 

Les voies de conduction 

• Le systeme nerveux vegetatif comprend des fibres conductrices 
sensitives, qui permettent aux informations recueillies 

en peripherie d'atteindre les centres (transmission des sensations 
douloureuses venues des visceres). 


• II comprend egalement des fibres motrices allant 
de la commande centrale vers les effecteurs. 


• Parmi ces voies effectrices, on distingue 2 systemes: 
le sympathique (ou orthosympathique) et le parasympathique. 


Le systeme (ortho) sympathique 

• Les fibres motrices sympathiques ont leur centre nerveux 
au niveau de la moelle epiniere, au niveau thoracique et lombaire. 
Les fibres passent par une serie de ganglions etages tout le long 
du rachis. Le premier neurone, provenant de la moelle, libere 
de I'acetylcholine au niveau de la synapse avec le second neurone. 
Celui-ci atteindra I'organe cible au niveau duquelil libere un autre 
neurotransmetteur: la noradrenaline, on dit que c'est une fibre 
adrenergique. 


• Au niveau surrenal, une glande endocrine particuliere joue 
le role du second neurone sympathique : c'est la glande 
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medullo-surrenale, qui libere de I'adrenaline dans le sang. C'est un 
peu comme si, au cours de devolution, le «second neurone» de ce 


niveau du systeme sympathique avait evolue en glande endocrine. 

• Cet exemple montre bien que la separation entre systeme nerveux 
et systeme hormonal n'est pas complete. II explique aussi pourquoi 
I'adrenaline et la noradrenaline, une hormone 
et un neurotransmetteur, sont si proches I'une de I'autre! 
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-> Le systeme parasympathique 


• Les centres parasympathiques sont au niveau cranien et au nivea 
sacre de la moelle epiniere. 

• On retrouve une conduction impliquant 2 neurones. 

- Au niveau de la synapse, le neurotransmetteur est, 
comme pour le systeme sympathique, I'acetylcholine. 

- A I'extremite peripherique (au niveau des effecteurs), 
le neurotransmetteur implique est encore I'acetylcholine : 
on parle de fibres cholinergiques. 

Le role du systeme nerveux 
sympathique 

• Reponse au stress ou aux agressions. II permet de faire face 
aux situations d'urgence, et plus generalement aux changements 
de conditions de I'environnement. Son activation prepare 
I'organisme a I'activite physique ou intellectuelle, en particulier 
pour permettre des comportements de type lutte ou fuite. 

- II provoque dilatation des branches, acceleration cardiaque 
et respiratoire, dilatation des pupilles, augmentation 

de la secretion de sueur, elevation de la tension arterielle, 
augmentation du metabolisme energetique... 

- Mais il entraTne une diminution de I'activite digestive (activite 
qui peut etre «retardee» pour faire face a I'urgence). 


-> Le role du systeme nerveux 
parasympathique 

• Le repos, la recuperation, la restauration des reserves 
energetiques. II est moderateur (sauf pour la fonction digestive 
et I'appetit sexuel, favorises par le systeme parasympathique, 
en situation de repos). 


• Tous les organes internes reqoivent une innervation double : 
sympathique et parasympathique. 
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• II est done important que la regulation de ces 
se fassent de maniere antagoniste : lorsque I'un 


2 branches du SNA 
des deux est actif. 



Exemple de reflexe visceroceptif : la presence d'aliments dans la 
cavite buccale stimule des recepteurs: 

- mecaniques dans les parois des joues, lors de la mastication, 

- chimiques sensibles a la presence d'aliments. 

Ces recepteurs stimulent des centres nerveux cerebraux, qui via les 
voies efferentes parasympathiques provoquent une augmentation 
de la secretion de salive, voire une adaptation de sa composition 
(plus ou moins riche en enzyme, en ions...) 
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-* Roles 

• Le systeme nerveux cerebro-spinal est Le systeme de relation avec 
le monde exterieur permettant aux centres (corps ceLlulaires 

de la formation grise du cortex et par I'intermediaire de noyaux 
gris centraux dans I'encephale) de recevoir et d'integrer 
des messages venus des terminaisons sensitives ou des organes 
sensoriels par les nerfs sensitifs (propriete sensitive et sensorielle) 
et de transmettre des ordres aux fibres musculaires strides 
par I'innervation des nerfs moteurs (propriete motrice). 

• Le neurone est la cellule maitresse du systeme nerveux. 

Elle est amitotique, toute perte est irremediable, mais au moins 
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100 milliards de neurones peuplent notre cerveau. Ces cellules sont 
interconnectees et varient constamment leurs connections. 


II a ete recemment decouvert que certaines cellules gliales 
(dans le cerveau) se transforment en neurones et participent 
a une certaine regeneration du cerveau. 

• Dans le cerveau, les synapses se modifient en permanence 
pour realiser de nouvelles connexions. 

• Les neurones du cortex cerebral (matiere grise) controlent 

les autres centres nerveux. C'est la partie du cerveau representant 
la rationalite. Le neocortex (neencephale) a des fonctions motrice, 
sensitive et sensorielle. 

-* Sensibilite 
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• L'hemisphere gauche du cerveau recueille les informations 
de la sensibilite de I'hemicorps droit et en commande 



la motricite, (ainsi que les fonctions du langage en general), et 
^hemisphere droit recueille les informations de la sensibilite de 
I'hemicorps gauche et en commande la motricite. 

• L'ensemble des informations parvenant au cortex et/ou aux centres 
nerveux est d'ordre sensitif (sensations, douleur, chaleur, pression...) 
mais aussi sensoriel (vue, oui'e, toucher, odorat, audition). 

• Le principe de la perception sensitive est plus ou moins 
schematise de la meme maniere : sensations, reconnaissances 
permettant integration puis reactions motrices adaptees. 

Les aires de reception sont reparties sur la surface du cortex, 
sur chaque hemisphere : 

• Pour la sensibilite sensorielle : les aires auditives, gustatives 
et le bulbe olfactif dans le lobe temporal, les aires visuelles 
dans le lobe occipital. 

• Pour la sensibilite sensitive (dont le toucher) : I'aire sensitive 
est organisee selon une somatotopie precise, dans le lobe parietal 
(en arriere du sillon central ou de la scissure de Rolando), 

I'aire en arriere est I'aire psycho-sensitive, memoire sensitive. 


• Chaque aire est organisee de fagon similaire, en groupes 
de neurones superposes ayant chacun pour function de recevoir, 
percevoir (conscientisation selon le mode du message), reconnaitre 
et interpreter (zones cognitives et mnesiques permettant la reflexion, 
I'analyse, la comprehension, la symbolique et la memoire...). 


• Avant d'etre pergues, analysees et integrees par les aires 
specifiques du cortex, les informations sensitives et sensorielles 
sont recueillies par des capteurs situes dans le tissu cutane 
et dans les organes des sens (sensibilite superficielle) 
et sur les muscles et les articulations (sensibilite profonde). 


• Un stimulus specifique suffisant long et energetique (atteignant 
un seuil d'intensite minimum) est a I'origine d'une information 
et done, d'une serie de potentiels d'action. L'importance 
de la sensation depend de I'intensite du stimulus. Le rendement 
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energetique des recepteurs etant relativement limite, la sensation 
diminue en intensity si la stimulation est longue. 


• Chaque recepteur possede sa capacite de perception sensitive 
ou sensorielle, par exemple, I'ensemble du spectre de la lumiere 
n'est pas visible a «I'oeil nu». 

• Les recepteurs sont relies aux longues dendrites des neurones 
sensitifs situes dans les ganglions rachidiens ou spinaux, etages 
a chaque niveau vertebral, relies a la moelle epiniere par la rarine 
posterieure du nerf rachidien (ou sur le trajet du nerf cranien, 
selon sa disposition). Les axones de ces neurones rejoignent les 
noyaux du tronc cerebral, dont les neurones-relais projettent leurs 
informations sur les aires cerebrates correspondantes. 

• Les groupes d'axones sont done des fibres motrices et sensitives 
constituant les nerfs peripheriques passant par la moelle epiniere. 
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• La somesthesie implique deux systemes distincts 
et complementaires: 

- I'un pour la sensibilite proprioceptive ou interoceptive, fine 
et consciente, permettant le mouvement, la position, I'equilibre 
(le systeme lemniscal, connaissance de son environnement 
immediat) et la sensibilite profonde viscerale. Les capteurs cutanes 
(mecanorecepteurs) et kinesthesiques (propriocepteurs) sont relies 
a de grosses fibres myelinisees (voies longues) 

pour une conduction rapide vers le cortex; 

- I'autre pour la sensibilite exteroceptive, permettant 
la perception nociceptive de la douleur (le systeme 
extralemniscal ou spino-thalamique). Les capteurs cutanes 
(algorecepteurs ou mecanorecepteurs pour la pression, 

les vibrations et thermorecepteurs pour les differences thermiques) 
transmettent une information via de petites fibres myelinisees A 
et des fibres C non-myelinisees en forme de signal d'alarme rapide 
vers le cortex via le thalamus et permettent la correction 
du mouvement, et la protection physique de la personne. 

• Apres avoir requ toutes les informations de la voie sensitive, 
le thalamus les trie et les envoie a differentes zones du cortex. 
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• II participe done, avec le systeme neurovegetatif (hypothalamus, 
systeme nerveux autonome), et le systeme limbique a I'aspect 


emotionnel, affectif, mais aussi avec la formation reticulee 
a la vigilance, au maintien de I'attention et de la conscience 
et aussi a la memoire. 

• Ses neuromediateurs sont le glutamate et le GABA. 

• Les noyaux gris centraux (thalamus, striatum, soient putamen 
et noyau caude), I'appareil olfactif et le cervelet constituent 
les parties de I'encephale permettant les automatismes 

de la vie courante, I'instinct, les differentes impulsions, 
ainsi que les mouvements qui marquent la personnalite 
(en relation avec la formation reticulee). 

• [.'association de la formation reticulee avec I'hippocampe 

et I'amygdale participe egalement au comportement de nature 
instinctive (vivre, se nourrir, affronter le danger ou fuir, se reproduire, 
survivre...) et reflexe, en fonction des differentes stimulations. 

• L'hippocampe est le siege de la memoire episodique 
a long terme avant qu'elle ne rejoigne le cortex. 



• L'amygdale est le terrain des emotions et d'une forme 
de conditionnement (desir, joie, colere, peur...) en fonction 
de ^interpretation des realites, de la memorisation 
des stimuli sensoriels. L'amygdale est controlee par le cortex 
(aires prefrontales intervenant dans I'intellect, la concentration, 
I'anticipation...) 

qui va reguler les expressions de peur, d'angoisse... 

(avec le systeme nerveux vegetatif) et participe 
a la memorisation des evenements, des emotions, de I'humeur, 
des motivations et de la personnalite. 


• Ce comportement psychoaffectif est du a un reseau qui 
s'appelle le systeme limbique, en lien avec I'hypothalamus. 


• L'hemisphere gauche (beaucoup plus souvent fonctionnel 
qu'a droite, chez un droitier) est egalement le siege des quatre 
centres de la reconnaissance et de la motricite du langage 
et de la communication, le polygone du langage. II est compose : 
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- de I'aire de Wernicke (sensorielle), comprehension des mots paries, 
sens du langage, (lobe temporal, pres de I'audition), autrement appele. 



en cas de lesion, amnesie logophonique, centre de surdite verbale, 

- du centre de la comprehension des mots ecrits (sensoriel) 

(entre les lobes parietal et occipital), centre de cecite verbale, 

- du centre de I'ecriture (moteur), (dans la zone motrice, en avant 
du sillon central, pres de la zone de la main), agraphie, 

- de I'aire de Broca (motrice), centre du langage, 

(dans la zone motrice, pres de la zone du larynx). 


• Ces centres sont intriques et fonctionnent simultanement. 

I Is permettent de comprendre, de s'exprimer a I'ecrit et a I'oral, 
et de se comprendre soi-meme, de se relire... 

Motricite 

• Les ordres moteurs volontaires, a partir du cortex, suivent 
la voie pyramidale par des fibres longues (axones) et assurent 
I'execution de gestes fins et precis (mais aussi grossiers). 

Les neurones de I'aire motrice sont repartis en fonction des zones 
qu'ils commandent sur la surface du cortex en priorite dans 
la circonvolution frontale ascendante, en avant du sillon central, 
selon une somatotopie appelee «l'homonculus de Penfield». 

Ces zones corticales sont plus ou moins importantes selon 
la precision des muscles commandes et la finesse du geste. 
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• Elies sont associees a I'aire psychomotrice, voisine de I'aire motrice, 
permettant la representation dans I'espace et le schema corporel. Ils 


projettent leurs axones vers des noyaux gris centraux relais, lesquels 
envoient d'autres axones vers les muscles concernes. Au niveau 
du bulbe, 80% de ces fibres se croisent (faisceau pyramidal croise, 
decussation pyramidale) et 20% descendent directement le long 
de la moelle epiniere (faisceau pyramidal direct) mais passent 
de I'autre cote de I'hemicorps a chaque niveau vertebral. La longueur 
d'un axone est variable mais peut etre tres allonge, du tronc cerebral 
ou de la moelle a une plaque motrice d'un muscle strie eloigne. 

• Ces mouvements volontaires et automatiques, aussi precis 
soient-ils necessitent d'etre coordonnes, adaptes, en rapport avec 

le contexte. Le systeme extrapyramidal assure ce role. Ses neurones 
sont situes dans les noyaux gris centraux stries de la formation 
reticulee (voie reticulo-spinale, systeme reticulaire activateur 
ascendant ou SRAA), tout le long du tronc cerebral et du cervelet. 

• Cet ensemble de neurones a une action soit stimulante, grace 
a des neurotransmetteurs excitateurs (acide glutamique, acide 
aspartique) soit inhibitrice (neurotransmetteurs inhibiteurs 
tels que acide gamma-amino-butyrique ou GABA, glycine), sur: 

- le cervelet: coordination des mouvements, maintien de la 
posture, equilibre, grace aussi aux informations pergues par 
I'oreille interne, 

- L'hypothalamus : fonctions vegetatives, tels que rythme 
respiratoire, toux, eternuement, vomissement... et I'homeostasie, 

- le cortex : etat d'eveil (regulation de la vigilance 

et du sommeil), d'activite generate, d'alerte, d'augmentation 
de I'attention precise (a un stimulus donne tout en inhibant 
la sensibilite a d'autres stimuli). 



• II est a noter que la formation reticulee joue un role 
amplificateur dans la perception sensitive de la douleur 
mais possede une fonction antalgique (enkephaline, endorphine). 


• La formation reticulee utilise egalement I'acetylcholine, 
la noradrenaline, I'adrenaline, la dopamine... 


• Certaines informations sensorielles demandent une reaction 
immediate musculaire (brulure, forte pression...), done un reflexe. 
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• La fonction reflexe est assuree par Les fibres nerveuses courtes 
issues de la moelle epiniere, c'est I'arc reflexe. 

- Les nerfs rachidiens regoivent I'information par un neurone 
situe dans un ganglion rachidien, son axone passe dans la racine 
posterieure. un ordre immediat est transmis aux muscles concernes 
grace a un neurone moteur situe dans la come anterieure 

de la moelle. 

- L'information de la reaction est ensuite transmise au thalamus. 
Ce systeme sert, entre autres, a coordonner le maintien 

et I'adaptation de la posture. 


• Du cortex aux nerfs peripheriques, les informations transitent 
par les noyaux gris centraux. 
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La SEP (Sclerose en plaques) est une pathologie aux graves 
consequences neurologiques due a I'apparition de plaques de 
is de facon echelonnee dans le temps 



et a divers endroits du systeme nerveux central 
Cette pathologie s'exprime par poussees (avec possibility de 
regressions) avec des lesions tres dispersees, d'ou I'extreme 
polymorphisme des symptomes. Elle peut aussi prendre la forme 
d'une poussee evolutive permanente. 

Reperes physiologiques 

• La myeline isole et protege les fibres nerveuses (axones), 
presente dans la substance blanche (elle-meme de couleur 
blanche). Elle est constitute principalement de phospholipides 
en couches (alternant avec des couches protidiques) enrobant 
I'axone. Son corps cellulaire est I'oligodendrocyte present 
dans le systeme nerveux central, (la cellule de Schwann produit 

la myeline pour le systeme nerveux peripherique). Ce manchon est 
discontinu, s'interrompant pour former les noeuds de Ranvier. 

• La difference de potentiel electrique de part et d'autre 
de la membrane de I'axone (les dendrites ne sont pas du tout 
concernees) produit un influx nerveux qui est accelere par la gaine 
de myeline. 

• Pour qu'un influx se propage, le passage d'un ion Na + 

de I'exterieur vers I'interieur de I'axone cree une depolarisation 
momentanee inversant sa charge electrique. La charge electrique 
a I'interieur de la fibre devient positive. (Au repos, I'exterieur 
de la membrane est charge positivement, I'inverse a I'interieur). 

Le potassium est extrait de la fibre 1 milliseconde plus tard, 
empechant I'entree du sodium, repolarisant alors la membrane. 

La vitesse de I'influx atteint lm/s. 
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• Le principe depolarisation/repolarisation de part en part 
de I'axone cree I'influx. II est nettement accelere en presence 
de myeline, car il saute d'un noeud de Ranvier a I'autre; ce noeud, 
a ['inverse de la myeline, est conducteur. C'est la conduction 
saltatoire. La vitesse de I'influx passe ici a 150 m/s. 


• Le role du systeme pyramidal est la commande volontaire 
de la motricite (finesse). 


• Le role du systeme extrapyramidal est I'initiative motrice, 
la regulation du geste, et le maintien de la posture. C'est un 
systeme semi-automatique. 


• Le role du cervelet est la coordination motrice, la posture et 
I'equilibre. 


• Le role du systeme lemniscal est la sensibilite tactile 
discriminative et articulaire, responsable de la posture. 


• Le role du systeme extralemniscal est la sensibilite 
a la douleur, au chaud, au froid et tactile grossiere. 
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• Les zones de myeline degradees ralentissent les impulsions. 
La conduction saltatoire est abolie pour redevenir classique, 
a depolarisation tout le long de I'axone, pouvant aller jusqu'ai 
blocage de I'influx. 



• Ces foyers sont dissemines dans le SNC, de tailles variables, 
sans ordre pre-etabli. Seule, la gaine de myeline (oligodendrocyte) 
est touchee, et non I'axone : c'est la dissociation myelino-axonale. 
il n'y a normalement pas d'atteinte du SNP ni de la substance grise. 

• Les plaques surviennent a des temps differents : 

- les plus anciennes sont inactives et sclerosees a contours nets; 

- les plus recentes sont actives, inflammatoires et a limites floues; 

- les effets de la maladie en sont d'autant plus varies. Beaucoup 
de plaques peuvent se situer sur des endroits ne provoquant pas 
de troubles apparents. 

• La demyelinisation est marquee par une inflammation, a partir 
d'une veinule, constitute de lymphocytes CD3, CD4 ou CD8, 

de macrophages phagocytant la myeline degradee. 

La myeline est ensuite desintegree. 

• Les axones peuvent temporairement se remyeliniser 

et cicatriser en debut de maladie, les atteintes neurologiques, 
apres une poussee, deviennent reversibles. 


• Mais, avec le temps apres plusieurs poussees, I'axone parfois, 
peut finir par etre touche et presenter des sequelles irreversibles. 
De plus, la remyelinisation et la cicatrisation etant de moins bonne 
qualite, les troubles deviennent definitifs. 


• II existe certains troubles brefs et passagers de I'influx qui 
surviennent sur les membranes de I'axone (blocs de conduction), 
phenomene different de la demyelinisation. Ces symptomes 
sont aggraves par la chaleur et par I'acidose. 
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• Lors d'une SEP, Les atteintes motrices (pyramidale et 
cerebelleuse) sont frequentes, variables (d'une gene a la marche 
a I'etat grabataire), elles prennent la forme d'une monoplegie, 
d'une paraplegie, d'une hemiplegie ou d'une tetraplegie. 


• Atteinte pyramidale avec le deficit moteur, I'atteinte 
cerebelleuse avec un trouble de la statique, de I'incoordination 
motrice et de la cinetique auquel s'ajoutent les tremblements. 
Toute partie de la substance blanche peut etre concernee : 

- I'encephale, (regions periventriculaires, soit pres du LCR, 
le centre ovale des hemispheres cerebraux), 

- le nerf optique, la 2‘ paire cranienne (sa myeline est de type 
central) : nevrite optique retro-bulbaire (NORB), (20% au debut 
des SEP), 

- le tronc cerebral: troubles de I'oculomotricite 

- les cordons de la moelle epiniere, 

- le cervelet, (les hemispheres cerebelleux), 

- les nerfs craniens sont atteints : 

oculo-motricite : ophtalmoplegie (paralysie des muscles 
de I'oeil touchant I'accommodation et la poursuite), 
nerfs V : nevralgie faciale, 
nerfs VII: paralysie faciale, 

nerfs VIII: syndrome vestibulaire central, avec des vertiges, 
des acouphenes, des hypoacousies, 

nerfs IX, X, XI: dysarthrie, dysphonie, dysphagie, 
il existe des troubles sphincteriens et sexuels. 


• L'atteinte de ces fibres myelinisees provoque une baisse 
unilaterale brutale de I'acuite visuelle (eventuellement cecite), 
avec des douleurs orbitaires, plus ou moins une alteration 
de la vision des couleurs. La NORB est reversible en quelques jours 
a quelques semaines mais peut recidiver. 
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• Les voies sensitives sont atteintes avec des paresthesies 
(picotements, fourmillements, sensations de constriction, 
de gene). La sensibiLite spinothalamique peut ne pas etre 
atteinte au debut, contrairement a la pallesthesie, premiere 
touchee (sensibilite aux vibrations du diapason). Les sensibilites 
sensorielles sont bien sur touchees, notamment la vue. 


• Ilya parfois des troubles psychiques avec des problemes 
de memorisation ou de concentration... 


Etiologie 

• L'etiologie de la SEP est encore floue, dans un contexte 
de «desordre immunitaire», associee a d'autres potentielles 
causes virales, genetique (touchant les membres d'une meme 
famille) et surtout environnementale (pays temperes). 


• C'est une maladie auto-immune due a I'activite d'anticorps 
anti-myeline. 
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Sclerose laterale 
amyotrophique 

La sclerose laterale amyotrophique (SLA ou maladie de Charcot 
ou maladie de Lou Gehrig) est une maladie degenerative pro¬ 
gressive des motoneurones : 

- centraux du cortex cerebral, concernant le premier neurone 
rejoignant le Z e neurone, le motoneurone spinal de la corne 
anterieure de la moelle du tronc cerebral; 

- touchant aussi le faisceau genicule ou cortico-nucleaire, por¬ 
tion de voie pyramidale qui rejoint les noyaux moteurs des 
nerfs craniens. 


Processus physiopathologique 

• Cette maladie primitive du neurone ou «neuronopathie» 
est la sclerose ou I'atrophie de la corne anterieure de la moelle 

des cordons pyramidaux et des cordons lateraux. 


• Les muscles innerves par les neurones moteurs concernes 
s'atrophient par manque d'activite, d'ou la denomination 
de maladie amyotrophique. Cela produit une amyotrophie 
bilaterale mais asymetrique. 


• L'atteinte est purement motrice mais non-systematisee 
(ne touchant pas un seul secteur nerveux), presentant un deficit 
musculaire progressif des membres superieurs, debutant 
par la main (qui se paralyse et se creuse) avec des fasciculations. 


Consequences 

• Elle presente deux grandes consequences : 

- une forme «bulbaire» concernant les muscles innerves 

par les nerfs craniens (tete et cou, soit deglutition, phonation, 
langue...); 

- une forme clinique «spinale» concernant les muscles et les nerfs 
spinaux (membres). 
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• Lorsque le bulbe rachidien est atteint, la maladie est alors 
tres avancee : 

- troubles de la deglutition, et de la mastication, 

(risque de fausse route); 

- paralysie des muscles de la langue, des levres et du pharynx; 

- troubles de la phonation, une dysarthrie et des troubles 

de la communication. 

• Lorsque des paresthesies apparaissent, le systeme nerveux 

neurovegetatif est touche, mais il n'y a pas d'atteintes 
sensitives. 

• Le patient s'amaigrit fortement. 

• II n'y a pas d'atteinte cognitive. 

• Les autres consequences: 

- troubles des expressions du visage, 

- hypersialorrhee, 

- asthenie. 


- Insuffisance respiratoire = > tracheotomie ou intubation 

- alimentation a conserver avant gastrostomie (ou jejunostomie) 

- douleurs articulaires et paresthesies, 

- retraction tendineuse, 

- risque de thrombose veineuse, 

- infections pulmonaires, urinaires, 

- ralentissement du transit. 


• Une tetraplegie s'installe progressivement, se terminant 
par des troubles respiratoires. devolution peut durer 
de 3 a 10 ans... 
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• Les causes, bien que non etablies completement, laissent 
a penser a une origine : 

- genetique (avec comme consequence une augmentation 
is oxydatif, mutations du gene de la superoxyde dismutase, 

SOD), 

- une excito-toxicite au glutamate (au niveau des synapses 
n epuisement des neurones par hyperactivite du systeme 

excitateur.), 

- un phenomene de dysregulation de I'apoptose, intervenant 
de faqon inappropriee par rapport a I'age de la personne. 
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Memoire et soins : 
maladie d'Alzheimer 


Aupres des personnes atteintes de la maladie d'Alzheimer, I'un 
des principaux problemes rencontres est celui de la communica¬ 
tion. II est evidemment lie a la perte de memoire et a I'agnosie 
(perte de la reconnaissance). Les personnes se retrouvent par- 
fois au sein d'un nouvel endroit, un nouvel univers qui leur 
impose I'apprentissage de manieres differentes de vivre, de 
relative adaptation a la communaute... et de ses rythmes. 


Connaissances physiologiques 
sur la memoire 


• II existe trois types de memoires : 
- la memoire sensorielle immediate. 
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- la memoire a court terme (de travail), 

- la memoire a long terme (episodique, semantique, procedural 




• Pouvoir memoriser sc 

- identifier, 

- reconnaitre, 

- interpreter, 

- analyser les evenements et les messages sensoriels. 

• Chaque zone sensorielle du cortex est constitute de 3 a 
concentriques : 

- le centre de reception primaire, 

- le centre de perception consciente, 

- le centre d'interpretation. 

- Les deux derniers centres sont des zones de gnosie 
et participent a la memorisation. 



Lobe occipital 


-> La memoire immediate 


• Elle correspond a I'identification des informations sensorielles 
breves suite a un stimulus au niveau des organes sensoriels 
(visuel et sonore, particulierement). On parle de memoire visuelle, 
auditive... 
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• Elle est automatique et ne necessite pas d'attention particuliere. 
Les informations ne parviennent aux zones de gnosie sensorieile 


que si le contexte est interessant a ce moment precis et s'il fait 
appel a I'emotion (passage de ['information via Le thalamus), 
ou ['affect (et via Le cortex prefrontal). 

• Si cette information d'origine sensorieile, a meritee une 
attention et une concentration toute particuliere, elle passera 
avec quelque effort (sous peine d'etre effacee), dans la memoire 
a court terme (ou memoire recente, anterograde). 

- II y est possible de conserver et de reutiliser une ou plusieurs 
informations dans un ordre precis (entre 5 et 9 informations) 

et dans un delai court (numero de telephone). 

- La memoire de travail y est associee, en forme de transition 
avec la memoire durable. 

- Une information repetee (travaillee) pourrait passer 
dans la memoire a long terme. II semble que celle-ci a plus 
de chance d'etre conservee si elle est porteuse de sens 
pour la personne et si elle est associee a des connaissances 
preexistantes. 

- La memoire de travail concerne des processus cognitifs 

et de reflexion (lecture, ecriture, calcul) mais fait aussi appel 
au savoir-faire, a I'automatisation des taches. 

- Travailler pour stocker de faqon solide et durable 
des informations dans la memoire a long terme. 



La memoire a long terme 

• La memoire a long terme se definit comme etant subdivisee 
en plusieurs modes, les informations sont utilisees dans des buts 
tres differents. 


• La memoire a long terme peut etre : 

- explicite (declarative) : 

episodique, 

semantique. 

- implicite (non declarative) : 

procedural (habiletes), 
conditionnements emotionnels. 
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• La memoire explicite cm declarative : 

- Les souvenirs qui peuvent etre rendus explicites et declares 




a autrui ainsi que toutes les informations concernant 

les signifiants des personnes ou des objets (nom, fonctions...). 

- De relatifs efforts de rememorisation sont necessaires 

pour raconter et se rappeler le nom des personnes ou des choses. 

- Les informations sont stockees en differents endroits du cortex 
mais surtout dans I'hippocampe. 


• La memoire episodique : 

- Memoire d'evenements ou d'informations retenues et datees, en 
fonction de leur fort caractere emotionnel et affectif qui concerne 
soi; cette memoire est autobiographique, specifique a chacun. 

- Les zones concernees sont I'hippocampe, le thalamus et le cortex 
prefrontal. 


• La memoire semantique : 

- concerne les concepts, le sens des mots, des faits 

et des symboles, la connaissance du monde (langues, coutumes, 
geographic, mais aussi vocabulaire et arithmetique, odeurs, gouts, 
couleurs, textures...); 

- concerne la connaissance referentielle communautaire 

de I'environnement. Elle permet I'accession au langage, a I'attribution 
de sens, a la comprehension de ce qui est vu, entendu, vecu; 

- elle concerne le neocortex. 


-> La memoire non-declarative 
ou memoire implicite 

• La memoire procedural : 

- Memorisation automatique inconsciente, dont les elements 
memorises resurgissent sans effort. 

- les informations stockees surviennent de fagon involontaire; 

- L'apprentissage moteur, I'acquis de la competence motrice, 
appartient entre autres au type de memoire procedurale, memoire 
de la realisation quasi-automatique, le savoir-faire. 

le «par coeur»; 

- La possibility d'etre en possession de facultes motrices 
complexes sans avoir besoin de se concentrer outre mesure, 
ni meme d'en etre conscient (manger a table, faire du velo, 
conduire une voiture...); 
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- la memoire procedural concerne Les corps stries et le cervelet. 


• Les conditionnements emotionnels et les reflexes conditionnes 
font partie de la memoire implicite : 

- elle implique done la memoire des emotions positives 
ou negatives et des traumatismes; 

- la memoire emotive concerne le thalamus et I'amygdale. 

Pour memoriser 

• II faut apprendre, structurer et encoder les informations le mieux 
possible, tenter de faire un lien avec le contexte et les facteurs 
emotionnels, de maniere a leur adjoindre un sens et mieux 

s'en souvenir par la suite. 

• La consolidation des informations depend de son «stockage» : 
plus I'information est ancienne, plus elle est consolidee, 

car elle est liee a plus de nouvelles informations susceptibles 
de s'y associer. 

• Les sites de stockage sont entre autres, le cortex cerebral 
et I'hippocampe, ou se deroulent des activites de remodelage 
moleculaires dans les neurones (codages bio-electrique 

et neurochimique d'une nucleoproteine liee a I'ARN dans le neurone). 



• Le stockage est plus efficace s'il est repete. 


-» Pour restituer les informations 
acquises anterieurement 

• II est necessaire de les reconstruire en associant differents 
elements, les idees s'enchainant les unes avec les autres. 


• Le souvenir et revocation du contexte vecu 

lors de I'apprentissage aide a se souvenir avec plus de precisions. 


• La restitution des informations passe par le systeme reticulaire 
activateur ascendant (SRAA), le tubercule mamillaire, le thalamus, 
le gyrus cingulaire, I'hippocampe (circuit de Papez) et les aires 
associatives corticales. 


€> 
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-> La memoire est stimulee par 




• Elle a besoin d'etre frequemment sollicitee. 

«Le developpement de ['intelligence est lie a celui de I'affectivite 
chez les mammiferes. L'affectivite est indispensable 
a la comprehension.» Edgard Morin. 

• Le lien entre la memoire et les emotions est majeur. 

• Le rappel d'evenements a forte connotation emotionnelle positive 
ou negative est plus facile que de se souvenirs d'evenements 
neutres, detaches d'un contexte emotion nel. 


Contexte physiopathologique 


• La memoire fait parfois defaut, surtout si les choses 
anciennement sues n'ont pas ete remobilisees, ni associees 

a d'autres informations ou non incluses dans un contexte affectif 
particulier. 

• Les amnesies concernent plutot la memoire episodique 
alors que la memoire procedurale est souvent preservee. 


• Si le circuit de stockage de I'information est endommage, 

il se cree une amnesie anterograde (les souvenirs anciens 
sont conserves au detriment de nouveaux). 

• La memoire tend a defaillir avec I'age. Ce phenomene 
de perte de memoire avec le vieillissement est un rapport 
avec la diminution de I'activite psychique et intellectuelle, 
de I'exercice physique, d'existence de troubles de I'attention, 
d'une anxiete, d'une depression ou d'une solitude. 






SYSTEMES PHYSIOLOGIQUES 


QuL&\-iAi£v^ u 


• Neanmoins, Les souvenirs Lies aux emotions ne s'oublient pas, 
surtout si elles sont positives. 


- La memoire semantique reste intacte pendant le vieillissement 
normal. 

- Par contre, de nouvelles representations conceptuelles sont 
difficiles a retenir. (L'entrainement mental et la stimulation 
cognitive retardent la perte de memoire). 

• La maladie d'Alzheimer est une forme tres acceleree 
de vieillissement. 


s'installent une demence et une defaillance irreversible des facultes mentales. 
C'est une maladie en rapport avec le vieillissement precoce. 

II se forme sur le cortex, en dehors des cellules neuronales, des plaques seniles 
(proteines beta-amyloides), accelerant une reaction inflammatoire et entrainant 
I’apoptose du neurone. Ces plaques sont essentiellement localisees dans le cortex 
et I'hippocampe. De plus, a I'interieur du neurone, les proteines tau provoquent 
la degenerescence et I'atrophie de differentes regions du cortex. 

■ amnesie des souvenirs recents puis anciens, 

■ troubles de I'execution des fonctions habituelles, 

■ aphasies par I'oubli des mots, des expressions, 

■ apraxie : incapacity a realiser un geste plus ou moins complexe demande 
(il peut etre realise spontanement), c'est un probleme de conceptualisation 
et d'execution, 

■ agnosie : troubles de la reconnaissance (agnosies visuelles : incapacity a 
reconnaitre les visages...). 

mentaux, toxiques, cardiovasculaires et genetiques (gene Apolipoproteine E4 
ou ApoE4). 


La memoire et la maladie d'Alzheimer 

• Dans la maladie d'Alzheimer, les troubles de la memoire sont lies 
a une degenerescence du cortex, des hippocampes et des noyaux 
amygdaliens. 
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• Au debut de la maladie d'Alzheimer, certains concepts, s'ils sont 
familiers, peuvent etre actives, contrairement aux associations d'idees. 

- Ce debut est marque par la perte de vocabulaire ou le manque 
du mot, exprime par des paraphrasies ou des simplifications. 

- En ce qui concerne la memoire a long terme, la perte 
des representations altere le fonctionnement de la memoire 
episodique, puis de la memoire semantique alors que la maladie 
evolue (soit la memoire explicite). 

- L'alteration de la memoire semantique montre I'absence 
de references conceptuelles, de la representation des choses 
et des associations d'idees. 

• La degenerescence cerebrate altere le stock d'informations liees 
a la connaissance du monde, surtout celles qui sont peu souvent 
exploitees. 

-> (.'evolution 

• devolution de la maladie aggrave le manque du mot, 
et les representations semantiques. 

• Le systeme emotionnel semble etre mieux conserve 
que le systeme cognitif. 

• Le lien entre la memoire et les emotions reste fort. 
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-» Les stades de la maladie 
d'Alzheimer sont 


• Stade leger : atteintes de La memoire a court terme, 
plus ou moins palliee. 

• Stade modere : difficulty de la prise d'initiative, du choix 
et du jugement. II existe des difficultes gnosiques. 

• Stade avance : problemes psychiatriques, hallucinations, 
delires paranoides, troubles mnesiques et desorientation. 

Agir au quotidien 

• Entre troubles de la memoire et de la communication, I'approche 
et le contact avec la personne atteinte de la maladie d'Alzheimer 
demande une grande part d'adaptation. 

• Si la personne ne peut plus vivre chez elle, la perte des reperes 
familiers dans I'espace (objets, meubles) et le temps (horloge, 
ephemeride) sont sources de stress et de confusion. 



L'expression 

• ^expression verbale difficile peut etre palliee par ^expression : 

- du regard, 

- de I'attitude, 

- des comportements (auxquels I'entourage tachera de donner 
sens, comme la survenue d'une attitude agressive)... 


• Le manque du mot par des periphrases, voire des paroles 
tout a fait incomprehensibles... 

-*■ La comprehension 

• La comprehension des histoires, actuelles ou passees 

(meme la concernant) peut etre defaillante (memoire episodique). 


• Les moments de souffrance pour la personne, en fonction 
de sa personnalite et de I'evolution de la maladie : 

- la recherche de la place dans le groupe, 

- la part de luddite temporaire. 
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• Atteinte de la memoire a court terme (oubli des elements 
«nouveaux»). 

• Atteinte de la capacite a executer des taches quotidienne 

• Atteinte du langage (chercher les mots). 

• Atteinte de I'organisation. 

• Desorientation temporo-spatiale. 

• Difficultes a comprendre, a mettre du sens. 

• Perte du jugement. 

• Atteintes cognitives, de la reconnaissance des personnes. 

• Atteintes de la memoire a long terme. 

• Troubles de I'humeur. 
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Le systeme 
endocrinien 


En concertation avec le systeme nerveux, le systeme endocri¬ 
nien contribue au maintien de I'homeostasie (voir fiche 16). Le 
systeme endocrinien correspond aux molecules liberees dans le 
milieu interieur (le sang) et qui agissent sur des organes cibles, 
provoquant une reponse adaptee : ces hormones participent a 
des boudes de regulation a I'echelle de I'organisme. Les organes 
qui liberent ces hormones sont appeles glandes endocrines. Les 
hormones agissent en quantite tres faible, grace a un meca- 
nisme d'amplification de la reponse au niveau de la cellule-cible. 
Elies ont une courte duree de vie dans le sang : elles sont rapi- 
dement detruites; la quantite d'hormone liberee par les cellules 
endocrines est regulee tres finement par des stimulus. 


Reperes anatomiques 

• L'axe hypothalamo-hypophysaire : 

- au sommet du systeme endocrinien, se trouve une glande 
endocrine majeure : I'hypothalamus (cet organe a aussi un role 
essentiel dans le systeme nerveux); 

- localise dans le cerveau, il est compose de cellules nerveuses 
a activite endocrine. Les hormones produites sont ainsi appelees 

neurohormones. 

• L'hypophyse anterieure (adenohypophyse ou antehypophyse) est 
la seconde glande endocrine majeure de cet axe. Elle est connectee 
a I'hypothalamus par un reseau capillaire particulier: le systeme- 
porte hypothalamo-hypophysaire : 

- les capillaires de I'hypothalamus convergent pour former une veine; 

- celle-ci, au lieu d'assurer le retour du sang au cceur, se divise 
en un second reseau capillaire au niveau de I'antehypophyse; 

- cette disposition constitue un «systeme-porte», et permet aux 
hormones hypothalamiques d'atteindre I'ensemble de I'antehypophyse; 

- les cellules adenohypophysaires produisent alors leurs propres 
hormones, qui sont collectees par ce second reseau de capillaires, puis 
sont distribuees dans I'organisme par la circulation sanguine generale. 


€> 
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Processus physiologique 

• Ces hormones agiront a plus longue distance, sur un ensemble 
d'organes peripheriques. 

• Ces organes peripheriques peuvent, soit liberer d'autres 
hormones, soit repondre directement de maniere adaptee. 

• L'hypothalamus commande ainsi les principales fonctions 
de I'organisme, par un mecanisme «en cascade* : 









Hormones 

• L'hypothalamus est le centre de controle des comportements 
d'alimentation, de thermoregulation et de reproduction. 
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• Les glandes endocrines exterieures a I'axe hypotaLamo-hypophysaire : 
- le pancreas est un organe mixte : endocrine et exocrine. 


elles Liberent differentes hormones en fonction des conditions : 

I'insuline, hormone hypoglycemiante, agit notamment 
sur le foie, le tissu adipeux et le muscle lorsque la glycemie est 
elevee : elle permet au glucose d'entrer dans les cellules et d'etre 
utilise : la concentration de glucose sanguin diminue done; 

le glucagon, hormone hyperglycemiante, agit sur le muscle 
et le tissu adipeux lorsque la glycemie est basse; 
la somatostatine. 

Insuline et glucagon sont deux hormones antagonistes agissant 
en alternance : 

I'insuline domine en periode postprandiale, 
tandis que le glucagon agit en fin de nuit notamment, 
en prevenant I'hypoglycemie, 

grace a leur action complementaire, la glycemie conserve 
une valeur stable, autour de 0,9g/L de sang (soit 5 mmol/L). 

La fourchette «normale» est 0,7 a 1,1 g/L, puisque des variations 
subsistent au cours du cycle journalier. 




<B> 
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Augmentation de la 

homeostasie 



glycemie: 



Des ecarts par rapport a cette fourchette de valeur sont dangereux 
pour I'organisme : le cerveau est le premier a souffrir 
en cas d'hypoglycemie severe, et I'hyperglycemie entraine 
notamment des complications cardio-vasculaires: 

- la glande medullo-surrenale joue le role d'un neurone post- 
ganglionnaire du systeme nerveux autonome (voirfiche 17). 

Elle secrete I'adrenaline impliquee dans la reponse au stress; 

- la glande corticosurrenale produit des hormones steroi'des: 
cortisol, aldosterone. 

- L'hypophyse posterieure (ou posthypophyse) : 

- c'est un prolongement de I'hypothalamus. C'est le lieu 
de stockage des deux hormones produites par les neurones 
secretaires hypothalamiques, a action directe : 

I'hormone anti-diuretique ADH (aussi appelee vasopressine) 
agit sur le rein en controlant la diurese; 

I'ocytocine intervient au moment de I'accouchement 
et lors de I'allaitement. 

- Dans certains organes, tel que le tube digestif, se trouvent 
des cellules endocrines isolees. Elies produisent des hormones 
qui interviennent directement dans la regulation de la digestion. 
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Les modes de secretion et d'action 

• Le stimulus declenchant la liberation d'hormones peut etre 
de differents types : 

- pour les hormones hypothalamiques, la secretion obeit 

a un rythme regulier, avec une secretion pulsatile et rythmique; 

- correspondent a la variable regulee elle-meme : 

les cellules endocrines pancreatiques sont directement sensibles 
a la glycemie; 

- dans le cas d'une cascade de liberation d'hormones, 
un retrocontrole s'exerce generalement. Par exemple, 

les hormones thyroi'diennes T3 et T4 inhibent la secretion 
d'hormone adenohypophysaire TSH. 
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• Les hormones agissent sur Les cellules cibles : 

- en se liant a un recepteur specifique : I'affinite hormone- 


recepteur est elevee. 



a faible dose; les cellules ne possedant pas le recepteur adequat 
sont insensibles a la presence de I'hormone; 

- en modifiant I'activite d'enzymes deja presentes 

dans les cellules, ou en provoquant la synthese de nouvelles 
proteines : done en agissant directement sur I'ADN cellulaire. 

• Le mode d'action depend essentiellement de la nature chimique 
de I'hormone : 

- les hormones hydrosolubles drculent librement dans le sang, 
ne traversent pas la membrane plasmique, et se fixent 

done sur un recepteur membranaire; 

- a I'oppose, les hormones liposolubles traversent la membrane 
plasmique, et se lient a un recepteur intracellulaire. Le complexe 
hormone-recepteur agit ensuite en se liant a I'ADN dans le noyau, 
et module I'activite transcriptionnelle de I'ADN (done le profit des 
proteines synthetisees). 


-> Les rythmes hormonaux : 
le cortisol 


• Les variations hormonales sont d'une amplitude tres importante. 


• Par exemple les variations du cortisol modulent la production 
de glucose, done d'energie et regulent les capacites physique 
et intellectuelle de la vie quotidienne. 


Periode approximative 
Le cortisol 

Entre 7 h et 9 h 
Entre 18 et 24 h 

L'aldosterone 
Avant le lever 
Debout 


Valeur 


80 a 250 ng/ml 
10 ng/ml 


0,3 a 1,2 ng/ml 
5 a 25 ng/ml 
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Periode approximative 
TSH 



Valeur 



nt a 4 mU/l. 


Retentissement sur I'organisme 

• De nombreuses pathologies sont dues a un dysfonctionnement 
hormonal: elles peuvent etre liees a chacune des etapes 
de I'action des hormones: 

- defaut ou exces de secretion de I'hormone; 

- absence ou surexpression du recepteur de I'hormone; 

- dysfonctionnement dans la voie de transduction du signal 
(entre le recepteur membranaire et les enzymes effectrices); 

- interaction avec d'autres signaux. 
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• L'insuline est carentielLe, une partie plus ou moins importante 
des cellules (beta) des ilots de Langerhans du pancreas est 
detruite. La maladie et done I'hyperglycemie est souvent 
decouverte apres que pres de 90 % de ces cellules ont disparu, 
ce qui peut arriver plusieurs annees avant le debut de la maladie. 


Systeme endocrinien 
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• Cette insuffisance d'insuline provoque une hyperglycemie 
chronique, dans le sens ou, apres un repas, le glucose circulant n'est 

pas utilise par les cellules ni stocke dans les muscles ou le foie. 

• Entre les apports alimentaires, le glucose hepatique extrait necessaire 
pour I'organisme n'est pas non plus utilise par les cellules (ou peu). 

• Ce glucose est produit par le foie, centre regulateur, sous 
I'influence de I'adrenaline, du cortisol, du glucagon ou encore 
de I'hormone de croissance : 

- par la transformation d'acides amines en glucose, 
(neoglucogenese), provoquant un catabolisme proteique 

et un anabolisme moins performant et done une fonte musculaire 
fatigante, un amaigrissement, mais aussi une production de corps 
cetoniques et d'acide lactique toxiques provoquant une acidose 
metabolique (le pH sanguin diminue) pour le rein, le cerveau; 

- par la transformation de lipides en glucose, (neoglucogenese), 
provoquant une lipolyse peripherique accrue; 

- puis par la destruction du glycogene hepatique (glycogenolyse) 
produisant du glucose qui ne s'avere pas non plus efficace, 

en I'absence d'insuline. 

• Le glucose circulant n'est pas elimine dans les urines jusqu'au 
seuil renal du glucose de 1,8g/L (10 mmol/l). Passant 

cette limite, le glucose est elimine et provoque une glycosurie, 
evitant ainsi de depasser un seuil critique hyperglycemique (soit 
moins de 4g/L (22 mmol/L) avec une fonction renale normale). 

• Ce type de diabete est appele « diabete sucre », en raison 
de presence de sucre dans les urines. 

• La glycosurie entraine une polyurie osmotique (la forte 
concentration de glucose entraine une plus grande elimination 
d'eau par phenomene osmotique). Cette augmentation diuretique 
(polyurie) pousse la personne a boire abondamment (polydipsie) 
mais il peut s'ensuivre malgre tout une deshydratation. 

• Cette deshydratation peut etre aggravee par des vomissements, 
si I'acidose metabolique est confirmee. 


► Etiologie 


• Les causes du diabete de type I sont nombreuses et de divers 
ordres mais avant tout genetique. 






• Le diabete insuLinodependant est d'origine auto-immunitaire. 

Le systeme immunitaire fonctionne mal, et produit des auto-anticorps 
diriges contre Les cellules endocrines du pancreas. Ces auto-anticorps 
peuvent etre decouverts avant que la maladie n'apparaisse. 

• Ce DID est le type de diabete le plus frequent chez I'enfant, mais 
il peut survenir a tous les ages. 

• Certains facteurs environnementaux jouent un role : 

- des virus (grippe, Coxsackie B4, rubeole, oreillons, varicelle...); 

- la production d'anticorps qui en resulte, diriges contre 

des antigenes communs aux virus et aux cellules insulinosecretrices, 
peut etre a I'origine de la destruction de ces cellules; 

- la presence de facteurs nutritionnels, toxiques... 


Le diabete non-insulinodependant (DNID) 



-*■ Processus physiopathologique 

• Le mecanisme physiopathologique du diabete de type II 
provoquant I'hyperglycemie est le plus souvent I'insulino- 
resistance peripherique : 

- I'insuline est presente, mais non efficace sur les tissus effecteurs; 

- elle ne parvient pas a faire entrer le glucose dans la cellule. 
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• De plus, I'insuline secretee presente parfois une anomalie 

de structure : elle est composee essentiellement de pro-insuline 
(precurseur naturel de I'insuline), 

• L'insuline n'etant pas efficace, I'hyperglycemie demeure. 

II s'ensuit une hyper-secretion d'insuline : une hyperinsulinemie 
est associee a I'hyperglycemie. 

• L'hypersecretion d'insuline conduit a une fatigue du pancreas, 
la quantite d'insuline secretee devient insuffisante : 

on parle alors d'insulino-necessitance. 

• Si le patient DNID est obese, une forte proportion d'arides gras 
libres circule dans le plasma et est utilisee par les cellules musculaires 
a des fins energetiques a la preference du glucose, (ce qui renforce 
I'insulino-resistance). Ces acides gras circulants favorisent la synthese 
hepatique des triglycerides et la neoglucogenese. 

-> Etiologie 

• Les 2 mecanismes (insulino-resistance et insulino-necessitance) 
concernent particulierement les personnes presentant un surpoids. 


• Le DNID est favorise par: 

- I'obesite (repartition abdominale, sous-cutanee et viscerale 
des graisses), 

- la consommation abondante de graisses saturees et de sucres 

a index glycemique eleve, 

- la sedentarite, 

- I'age (il survient en general apres 45 ans, meme si la prevalence 
de DNID chez I'enfant devient tres preoccupante), 

- I'hypertension arterielle, 

- ^augmentation des triglycerides et la baisse du HDL («bon» 
cholesterol). 


• D'autres facteurs aggravants sont mis en cause : 

- grossesse, 

- corticotherapie. 
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• L'insulinoresistance a des causes genetiques. Quand un des 
parents est DNID, le risque pour I'enfant d'etre diabetique atteint 
Les 30%, et Les 50% si Les deux parents sont diabetiques. 

• Ce diabete est le plus frequent: environ 85 % des cas de diabete 
connus. II est diagnostique le plus souvent vers 40-50 ans, 

mais de plus en plus de sujets jeunes en sont atteints. 

Consequences 

• Les consequences de la maladie sont un amaigrissement 
important, une fatigue generate, et surtout des complications 
de differents ordres: 

- troubles visuels (retinopathie) allant jusqu'a la cecite, 

- neuropathie entrainant des douleurs dans les membres 
inferieurs, 

- nephropathie (atteinte des reins), 

- pathologies cardiaques ou vasculaires, 

- et coma dans le cas de traitements mal adaptes. 

• II est done fondamental de chercher a reduire la surcharge 
ponderate chez les personnes obeses et diabetiques, 

car elle diminue l'insulinoresistance. 
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Surveillance glycemique 

La glycemie normale a jeun est comprise entre 4,4 et 6,1 mmol/L 
(soit 0,80 et 1,10g/L, une moyenne de 0,85 g/l) pour 1 L de 
sang. 

Le taux de sucre dans le sang ne varie qu'en cas de : 

- variations biologiques dependant du cycle nyctemerien, 

- secretion de cortisol, 

- prise de repas, etat nutritionnel pre et post-prandiale (jusqu'a 
1,4 g/l soit entre 5 et 7 mmol/L). 


Contexte physiopathologique 

-> L'hypoglycemie 

• La glycemie doit etre surveillee si des signes d'hypoglycemie 
apparaissent. Ils s'expliquent par une glycopenie cerebrate (signes 
neuropsychiques et vegetatifs). 


connaissance. 


TrembLements. 

Paresthesies. 

Tachycardie. 


Sanglots. 

Propos incoherents. 


Organiques 


Tumeurs pancreatiques. 

Cancers digestifs ou autres. 

Hypoglycemie post-alcoolique. 

Hypoglycemie par atteinte hepatique grave. 
Hypoglycemie surrenale (maladie d'Addison). 
Insuffisance antehypophysaire. 


;e (secretion brutale d'insuline). 


Traitement inadapte (insuline, sulfamides ou reg 
Exercice physique. 

Insuffisance alimentaire, d'apports glucidiques. 
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• Line hypoglycemie prolongee peut provoquer une perte 
de connaissance, une crise d'epilepsie ou un coma. 


L'hyperglycemie 

• Signes : 

- fatigue, 

- faim, 

- soif intense, 

- secheresse des muqueuses, 

- troubles de la vision, 

- nausees et vomissements, 

- douleurs abdominales 

- polyurie, 

- irritabilite, 

- tachypnee. 

• La cause principale est le diabete. Les complications 
sont les micro et macro angiopathies. 

• La regulation de la glycemie doit etre controlee pour maintenir 
un apport energetique constant a tous les organes, homeostasie : 

- systeme hormonal, 

- organes: foie et pancreas, 

- insuline, augmente si absorption d'aliments (elevation 
de la glycemie, stockage energetique), 

- glucagon, augmente si a jeun ou si intense et long exercice 
physique (reserves energetiques mobilisees pour alimenter 
les tissus, moins d'insuline), 

- adrenaline en situation de stress. 


Agir au quotidien 

-* La pratique de I'examen 

• La glycemie se mesure sur un echantillon de sang preleve 
au bout du doigt, generalement, et analyse par une bandelette 
reactive par le principe de polarimetrie (technique permettant 
de mesurer la concentration de glucose). 
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• Elle est 
jetable. 


• Elle peut etre pratiquee par le patient diabetique dans le cadre 
d'une auto surveillance glycemique. 



Argumentation 


• La mesure de la glycemie permet de surveiller I'objectif 
glycemique pose par le diabetologue, (en general, HbAlc 1 , 
inferieure ou egale a 6,5%). Ainsi les ecarts glycemiques seront 
identifies, corriges et prevenus pour eviter les complications 

des hyperglycemies, il peut s'agir d'apports alimentaires, d'exercice 
physique, de modifications de traitements... 

• L'hyperglycemie est un facteur de risque cardiovasculaire surtout 
si elle apparaTt en post-prandial, car la charge en glucose post- 
prandiale ne correspond pas aux memes principes physiologiques 
que celle du jeune. 

• A jeun, il s'agit de la glucogenese. 

• Apres ingestion alimentaire, la glycemie elevee 
(l'hyperglycemie post-prandiale ou HGPP) represente, pendant 
pres de 4 heures, la quantite de glucose non assimile par les 
cellules ou le foie. 

• Au debut de la maladie diabetique, avec une HbAlc inferieure 
a 7,3%, I'HGPP est responsable du desequilibre glycemique. 


1 I'hemoglobine glyquee (HbAlc). Le glucose a la particularite de se fixer 
sur les acides amines. Le glucose circulant se fixe sur I'hemoglobine des hematies, 
particuuerement sur I'hemoglobine Ale, devenant I'hemoglobine glyquee. 

Cette fixation est reversible si la glycemie diminue mais irreversible au-dela 
d'un certain taux. La quantite d'hemoglobine glyquee dans le sang traduit 
la concentration moyenne de glucose ayant circule pendant la duree de vie 
des molecules d'hemoglobine, soit 120 jours. Le taux d'HbAlc est d'autant 
plus eleve que les hyperglycemies ont ete plus nombreuses et/ou fortes. 
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Recommandations 

-* Dans le diabete de type I 

• L'autosurveillance glycemique (ASG) est indispensable 
pour tendre le plus possible vers I'objectif glycemique fixe, 
soit un equilibre glycemique proche de la normale. 

• Respecter selon la prescription un rythme de mesure 
de la glycemie capillaire : 

- De 4 a 6 fois par jour; 

- le matin a jeun avant le petit-dejeuner et avant chaque repas; 

- Line heure et demie a deux heures apres le debut du repas, 
soit par exemple : 

- 9.00-12.00-14.00-19.00-21.00 (avant le coucher). 

- Ces mesures doivent permettre d'evaluer: 

- les effets hyperglycemiants alimentaires, 

- les effets hypoglycemiants d'exercices physiques... 

• Des mesures supplemental peuvent s'averer utiles comme : 

- avant de prendre le volant (surtout si nouveau traitement, 
variations recentes, absences de prodromes...), 

- avant ou apres d'intenses ou d'inhabituels efforts physiques 
(voire activites stressantes), 

- modifications significatives du rythme ou des habitudes de vie, 

- en cas de symptomes evocateurs d'hypo ou hyperglycemie, 

- syndromes infectieux, autres pathologies, 

- prise de traitement pouvant modifier la glycemie (corticoides). 

• Resultats attendus, selon les personnes, leur age, des modifications 
anticipees necessitant un reajustement medical (intervention 
chirurgicale, pathologie, grossesse...) et la valeur de I'HbAlc : 

- a jeun, la glycemie doit theoriquement se situer 
entre 1 et 1,2 g/l, 

- la glycemie pre-prandiale est de 0,8 a 1,2 g/l, 

- la glycemie post-prandiale, mesuree lh Vz a 2 h apres le debut 
du repas est < a 1,7 g/l, 

- la glycemie avant I'endormissement devrait etre > 1,2 g/l, 

- le controle de I'HGPP est tres important dans le diabete de type I, 

- il I'est tout autant dans le diabete de type II. 
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• La glycemie a jeun est insuffisante pour controler les variations 
glycemiques : 

- iL faut controler tous les 3 mois I'HaAlc; 

• Toutefois la mesure de la glycemie reste importante dans les trois 
cas suivant (recommandations ANAES pour le suivi du patient DT2) : 

- «Sensibiliser le patient a I'interet de la dietetique 

et de I'exercice physique, determiner la posologie d'un sulfamide 
au debut de traitement, et adapter le traitement en cas de maladie 
intercurrente ou de prescription d'un medicament diabetogene». 

• La surveillance de la glycemie pratiquee par le patient est 

interessante, non quotidiennement mais au moins 2 fois par 
semaine, a raison de 3 glycemies dans la journee, (les horaires 
sont plus importants que la frequence), si I'HaAlc > 7,5% : 

- a jeun : entre 0,80 et 1,20g/L; la glycemie peut etre elevee 
;e de I'insulino-resistance hepatique et de la neoglucogenese; 

- 2 h apres le dejeuner: < l,50g/L; la mesure est plus en rapport 
avec I'HbAlc et revelatrice d'un desequilibre; 

- vers 19 h, avant le diner: entre 0,70 et 1,25 g/L; la mesure est 
fortement correlee au taux d'HbAlc, permettant le reajustement 
des sulfamides hypoglycemiants. 

• Suivre correctement les traitements et reguler les habitudes 
alimentaires permettent d'atteindre les objectifs glycemiques fixes. 
II est alors constate une amelioration de la mesure de I'HbAlc. 


• Par exemple, dans le cas d'un diabete sans traitement 
medicamenteux, s'il y a le plus souvent une hyperglycemie post- 
prandiale, le patient devra manger moins de glucides 

ou se depenser plus. 

• Pratiquer I'auto surveillance glycemique si : 

- I'HbAlc < 6,5%, I'ASG peut n'etre realisee que tous les 3 a 4 mois. 

• Necessite d'un traitement insulinique associe ou non 
aux hypoglycemiants oraux. 


• Chaque surveillance est a adapter a la personne a partir 
de la prescription medicale. 







Les fonctions digestives correspondent a I'introduction des aliments 
dans la bouche, leur transformation en nutriments, leur absorption 
et {'elimination des dechets. L'utilisation des nutriments fait p; 
du metabolisme, plutot que des processus digestifs. 




- la bouche, 

- I'cesophage, 

- I'estomac, 

- I'intestin grele, 

- le colon (ou gros intestin), 

- le rectum et I'anus; 

• Des organes et glandes sont associes ai 
et participent a la digestion : 
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- Les dents, 

- la langue et les glandes salivaires, 

- le foie et la vesicule biliaire, 

- le pancreas; 

• Les differents evenements gui ont lieu tout le long du tube digestif: 

- degradation mecanique, 

- degradation chimique, 

- propulsion, 

- absorption. 



Processus physiologique 

-» Simplification moleculaire et absorption 

• Dans la bouche, les aliments sont melanges a la salive, les dents 
effectuent un premier broyage mecanique. La salive contient 










24 


des enzymes (notamment I'amylase), qui permettent 
de commencer la degradation chimique des glucides notamment. 

• Le bol alimentaire arrive tres rapidement dans I'estomac : 
celui-ci va garder les aliments plusieurs heures, en le fractionnant 
de sorte que de tres petites quantites de nourriture arrivent 

dans I'intestin grele a chaque instant: la vidange gastrique est 
en effet un processus finement regule. 

• Dans I'estomac, un broyage mecanique est realise par I'epaisse 
couche musculaire contenue dans la paroi gastrique. 

• La paroi gastrique contient aussi des cellules (cellules 
parietales) secretant de I'acide chlorhydrique : le pH intra- 
gastrique atteint ainsi des valeurs de I'ordre de 1,5, 

ce qui est exceptionnellement bas (milieu tres acide). 

• D'autres cellules (les cellules principales) produisent 
des proteases particulieres, adaptees a un tel pH. 

• Ces conditions particulierement agressives favorisent 

la degradation des proteines alimentaires, mais obligent aussi 
a un renouvellement frequent des cellules de la paroi de I'estomac : 
leur duree de vie dans ces conditions est tres limitee. 


• L'amylase salivaire est degradee dans I'estomac : 
la degradation des glucides y est stoppee. 

• Le contenu gastrique quitte I'estomac et arrive 

dans le duodenum (premier segment de I'intestin grele) 
par petites fractions. Le pancreas et le foie (par I'intermediaire 
de la vesicule biliaire) deversent leurs contenus a ce niveau. 

- Le sue pancreatique contient des enzymes : lipases, amylases, 
proteases, ainsi que des ions bicarbonates qui neutralisent I'acidite 
gastrique. 

- La bile permet la digestion des graisses alimentaires: par 
fractionnement des amas lipidiques, puis en emulsionnant les produits 
d'hydrolyse (en effet les lipides sont insolubles dans I'eau). 


• Vesicule biliaire et pancreas debouchent dans la lumiere du duodenum 
par le meme canal. Son ouverture est commandee par un sphincter: 
anneau musculaire qui ferme le canal lorsqu'il est contracts. 



SYSTEMES PHYSIOLOGIQUES 






SYSTEMES PHYSIOLOGIQUES 


24 


• Dans I'intestin grele, la degradation chimique se poursuit grace 
aux enzymes pancreatiques. 

• Les parois du tube digestif contiennent un tres grand nombre 
de fibres nerveuses, au niveau de la couche musculeuse 

en particulier. 

- Ces nerfs permettent de coordonner tres finement le mouvement 
des muscles circulaires et longitudinaux, pour faire progresser 

les aliments dans une seule direction (de la bouche vers I'anus) 
quelle que soit la position du corps. 

- Ces muscles sont des muscles lisses, aux proprietes differentes 
des muscles stries squelettiques (pas de fatigue musculaire). 

I Is se contractent spontanement grace a des zones d'automatisme 
(pacemaker, comparables a ceux du muscle cardiaque). 

Mais I'amplitude et la frequence des contractions peuvent etre 
modulees pour optimiser la digestion. 

• La progression tres lente des aliments dans I'intestin grele permet 
a I'absorption de se realiser completement: les nutriments 
(resultant de la degradation mecanique et chimique des aliments) 
traversent la couche de cellules de I'epithelium intestinal, 

puis rejoignent les capillaires sanguins. 


• Les lipides, a cause de leur caractere insoluble, suivront 
un chemin particulier passant par la circulation lymphatique : ils 
ne rejoindront la circulation sanguine que plus tard, lorsque 
les vaisseaux lymphatiques rejoignent la veine sous-claviere. 
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• Des adaptations particulieres permettent cette absorption : 

- Les plis circuLaires, les villosites et les microvillosites augmentent 
La surface d'echange; 

- ['irrigation sanguine esttres importante (jusqu'a 25% du sang 
circulant est oriente vers le systeme digestif apres le repas); 

- chaque villosite contient un vaisseau chylifere (circulation 
lymphatique). 

-* Systeme porte hepatique 

• Les capillaires intestinaux convergent pour former une veine, 
mais celle-ci ne ramene pas directement Le sang au cceur: 

Le systeme porte hepatique est constitue par un reseau 
de capillaires au niveau du foie. II permet que tous 
Les nutriments soient traites au niveau hepatique avant d'etre 
distribues dans L'ensemble de L'organisme : Le glucose 
en exces sera stocke (sous forme de glycogene hepatique), 

Les molecules toxiques comme I'alcool seront transformees 
en derives metabolisables. 



• La disposition anatomique particuliere constitute par la veine 
porte permet au foie de jouer ce role central dans le metabolisme. 
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• Au niveau du colon (gros intestin), I'absorption des nutriments 
est terminee. Le contenu digestif est compacte pour preparer 
I'elimination. Une grande partie de I'eau est reabsorbee. 

• Des bacteries sont presentes en nombre dans le colon : 

- elles utilisent une partie des residus alimentaires 
non digestibles; 

- elles secretent des substances necessaires a I'organisme 
(vitamine B12); 

- elles produisent des gaz; 

- un grand nombre de ces bacteries sont eliminees avec les matieres 
fecales: elles en constituent jusqu'a 80% du poids sec; 

- cette flore bacterienne intestinale est importante pour le bon 
fonctionnement digestif; 

- elle peut etre desequilibree suite a certains traitements 
medicamenteux par exemple, ce qui peut entrainer temporairement 
des perturbations du transit. 


Retentissement sur I'organisme 


-» Les regulations des processus 
digestifs 


• Toutes les regulations qui s'operent sur le systeme digestif 
permettent d'optimiser les conditions digestives, c'est-a-dire 
d'absorber le maximum des nutriments presents : il n'y a pas 
(sauf pour quelques oligo-elements) de regulation de la quantite 
de nutriments absorbes: les aliments en exces (quantites 
superieures aux besoins de I'organisme), de meme que 
les molecules toxiques se trouvant dans I'intestin, sont absorbes. 


• Les regulations sont exercees essentiellement par le systeme 
nerveux autonome. 


• Les signaux declenchant ces regulations sont la presence d'aliments 
dans le systeme digestif, ainsi que I'analyse chimique de ces aliments. 

• Les voies utilisees pour conduire les informations sont d'ordre 
nerveux et endocrine. Pour la voie nerveuse, on peut distinguer 
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Les reflexes courts, n'utilisant que les fibres nerveuses situees 
dans I'organe, et les reflexes longs mettant en jeu des centres 
nerveux du cerveau. Dans les reflexes longs, les voies 
du parasympathique jouent un role essentiel: le parasympathique 
stimule I'activite digestive, tandis que les voies du sympathique 
I'inhibent. 

• La voie hormonale repose sur la mise en jeu de cellules 
endocrines isolees, reparties dans I'intestin, et couplees 

a des chimiorecepteurs : la cellule stimulee produit une hormone 
(cholecystokinine, secretine,...) qui passe dans la circulation 
sanguine, et va ensuite stimuler les glandes exocrines intestinales. 

• Les effecteurs sont les glandes exocrines (glandes salivaires, 
pancreas, vesicule biliaire) : adaptation des secretions aux types 
d'aliments a digerer, et les muscles des parois du tube digestif : 
adaptation de la vitesse de propulsion a I'efficacite de I'absorption. 

• La presence d'aliments dans la bouche est detectee grace a : 

- des mecanorecepteurs sensibles a Retirement des parois 
des joues, 

- des chimiorecepteurs sensibles a la nature des aliments 
(sale, acide, (voir fiche 17). 


• Elle declenche la production de salive par les glandes salivaires, 
et les contractions peristaltiques de I'estomac. 


• Tout le long du tube digestif, la presence des aliments, 
ainsi que la composition du bol alimentaire, stimulent 
les processus digestifs. 

- La vidange gastrique est ralentie si le bol alimentaire arrivant 
dans le duodenum est trap riche en proteines ou trap gras. 

- La secretion gastrique d'acide chlorhydrique est augmentee 
par la stimulation des recepteurs olfactifs et du gout, 

par la presence d'aliments dans I'estomac, par des molecules 
telles que la cafeine, par un pH eleve au debut du duodenum. 

- La secretion de sue pancreatique est stimulee par des aliments 
peu digeres, ou riches en Lipides au niveau du duodenum. 

- La secretion de bile est stimulee par des mecanismes 
tres proches. 
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-» Interactions avec autres systemes 
(nerveux et endocrinien) 

• La seule pensee a des aliments ou la stimulation des sens 
(vision, olfaction...) peuvent stimuler le fonctionnement digestif. 
II s'agit alors de reflexes passant par des centres nerveux 

du cerveau : cortex cerebral, hypothalamus et bulbe rachidien. 

• C'est cette relation entre «cerveau conscient» et regulations 
digestives qui explique qu'en cas de troubles de I'humeur ou de stress, 
la qualite des processus digestifs puisse etre diminuee. 

• Le systeme sympathique a un effet stimulant sur la plupart 
des fonctions physiologiques (respiration, circulation sanguine). 

Le systeme digestif constitue en cela une exception : il est stimule 
par le systeme parasympathique et inhibe par le sympathique, 

de maniere antagoniste aux autres fonctions. Cela permet de 
retarder la digestion au profit des autres fonctions physiologiques, 
quand I'organisme mobilise toute son energie pour repondre a une 
situation d'urgence par exemple. 

• Pour couvrir I'ensemble des besoins de I'organisme, I'alimentation 
doit etre equilibree et diversifiee. La « pyramide alimentaire » ci- 
dessous donne une idee de la quantite de chaque famille d'aliments 
a consommer quotidiennement pour avoir une alimentation 
satisfaisante. 
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Pathologies 

digestives 


les personnes agees peuvent souffrir de malnutrition proteino- 
energetique. Vieillir en pleine sante, c'est avoir un etat nutri- 
tionnel correct, maintenir des activites sociales et physiques, 
prevenir les troubles somatiques et surtout maintenir son 
autonomie. 

la malnutrition proteino-energetique (MPE) se definit par un 
manque habituel d'apports, un poids bas ou une perte de poids 
significative (a partir de Zkg le dernier mois), ou des indica- 
teurs biochimiques anormalement abaisses. L'absence totale 
d'un nutriment dans I'organisme traduit une carence due a une 
malabsorption ou un manque d'apport avec des effets nefastes 
sur la sante (etats infectieux, reduction des capacites physi¬ 
ques...). Le deficit correspond au stade precedent, soit un etat 
subcarentiel. 

La frequence elevee et les graves consequences pour la per- 
sonne agee font de la malnutrition proteino-energetique un 
grave probleme de sante publique, touchant 4% des personnes 
seules au domicile, la moitie des personnes agees hospitalisees 
et les trois quarts des personnes institutionnalisees, necessi- 
tant une prise en charge nutritionnelle adaptee. Lorsqu'une per- 
sonne autonome isolee au domicile est hospitalisee, son auto¬ 
nomie peut malheureusement devenir precaire, se retrouvant en 
« placement secondaire», pour un tiers d'entre elles. 


Denutrition de la personne agee 

Processus physiopathologique 

• Le principe de la denutrition est exogene s'il s'agit d'un apport 
deficitaire en : 

- proteines : d'ou perte de la masse musculaire, notamment 
squelettique; (remarques: I'apport devrait etre de 1,25 g/Kg/j 
et plus en cas d'hypercatabolisme); 
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- glucides: 

diminution de I'apport energetique pour les cellules 
musculaires et cerebrates, 

reduction des apports en glucides complexes, 
remarques: appetence pour les produits sucres mais il existe 
un risque de satiete; I'apport devrait etre de 50% de I'ensemble 
des apports. 

- Lipides : 

diminution de I'apport energetique; 
diminution de I'apport en acides gras essentiels 
et en vitamines liposolubles; 

diminution de production d'acide linoleique (precurseurs 
des prostaglandines). Remarques: les lipides ont des proprietes 
gustatives; I'hypercholesterolemie ne constitue plus un risque 
cardiovasculaire mais une hypocholesterolemie entraine un risque 
accru de cancer ou de depression; caractere protecteur du HDL- 
cholesterol (precurseur de la vitamine D et des sels biliaires); 
I'apport devrait etre de 35% de I'ensemble des apports. 

- Calcium : 

diminution de I'absorption intestinale du calcium liee a I'age; 
diminution de la capacite de reconstruction osseuse : 
la resorption devient superieure a la formation, conduisant 
a une perte osseuse progressive (la masse osseuse diminue 
d'environ 40 a 50% entre 30 et 80 ans pour la femme, 
de 20 a 30% chez I'homme). Remarques : un apport calcique est 
justifie quand ily a une hyperparathyroi'die secondaire frequente, 
responsable de I'osteoporose (I'hyperparathyro'idie augmente 
le taux d'osteoclastes et la resorption osseuse, extrayant le calcium 
de I'os pour le reintroduire dans la circulation, provoquant 
une hypercalcemie), ce qui induit un fort risque de fractures; 
I'apport devrait etre de 1200 mg a 1500 mg, avec 800 Ul/j 
de vitamine D3. De plus, le frequent manque deposition au soleil 
reduit la synthese de la vitamine D par le tissu cutane. 

- Magnesium : 

diminution de I'excitabilite neuromusculaire; 
baisse des reactions immunitaires; 

diminution des echanges au niveau de la membrane cellulaire. 
Remarque : I'apport devrait etre de 330 a 420mg/j =. 

- Fer: deficit musculaire, intellectuel, des fonctions cognitives 
(il intervient dans le metabolisme cerebral). Remarques: 
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son deficit est tres frequent, surtout en cas du manque d'apport 
de viande; un exces pourrait etre toxique par son effet 
pro-oxydant (production de radicaux libres toxiques 
pour les cellules) et peut-etre un role dans le developpement 
des maladies neurodegeneratives. L'apport devrait etre de 15mg/j. 

- Zinc : 

reduction de I'acuite gustative; 
retard de cicatrisation des plaies; 
deficit immunitaire... 

Remarques : intervient dans de nombreuses reactions 
enzymatiques; possede une fonction d'anti-oxydant 
et des proprietes immunoregulatrice et antiradicalaire. 

- Selenium : risque de cardiomyopathie et de maladies 
cardiovasculaires. Remarques : role anti-oxydant (contre 

le vieillissement cellulaire, cancer, maladies cardiovasculaires...); 
role de detoxication des radicaux libres; metabolisme au niveau 
des hepatocytes. 

- Vitamines : les vitamines A, D, E, Bl, B6, B9 et C peuvent etre 
deficientes, 

les deficiences en Vitamines B9 (folates) et B12 : 
anemie macrocytaire (avec un deficit en B6 surajoute, risque 
d'hyperhomocysteinemie, responsable d'une degenerescence 
vasculaire cardiaque et/ou cerebrate); 

les deficiences en vitamine C : diminuent I'absorption du fer; 
risque d'alteration cognitive ou perte de I'autonomie; 

les deficiences en vitamine D : diminuent la fixation 
du calcium dans le tissu osseux; risque d'osteomalacie 
et de fractures. 

La vitamine A : developpement de la peau, des muqueuses, 
de la vision; proprietes anti-oxydantes. 

La vitamine E : proprietes anti-oxydantes (contre 
le vieillissement de la peau notamment, le cancer, les maladies 
cardiovasculaires...). 

• Le principe de la denutrition est endogene s'il s'agit 
d'une forte demande nutritionnelle et energetique de 
I'organisme, par exemple, suite a une fracture. 

- Apparait un syndrome inflammatoire necessitant beaucoup 
d'energie et done une acceleration du metabolisme puisant 
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ses nutriments dans les reserves de I'organisme 

(hypercatabolisme). 

- Les consequences sont: 

une fonte musculaire (ou sarcopenie, par desequilibre 
entre synthese protidique et proteolyse), 

une diminution de La masse maigre (reserves proteiques 
de L'appareil musculo-squelettique et des organes), 
soit des reserves nutritionneLLes, 
une osteolyse, 
une Lipolyse, 

et, bien sur, des defaillances organiques. 


• Un etat de malnutrition peut etre du a une alimentation 

incomplete, desequilibree ou mal assimilee par I'organisme. 

II est a noter que sans parler de malnutrition, un etat nutritionnel 
juste satisfaisant pour une personne de moins de 50 ans peut 
devenir une source de difficulte pour une personne agee (retard 
a la cicatrisation, troubles psychiques, vieillissement precoce, 
baisse des defenses immunitaires...). 


• Une diminution des apports alimentaires quotidiens : 

- deficit energetique (moins de 1500 kcal), le metabolisme basal 
est de 60%, la depense energetique pour un exercice physique 
augmente avec I'age; 

- deficit protidique (protides necessaires pour la personne agee : 
au moins l,0g/kg au lieu de 0,8g/kg de poids pour une personne 
de moins de 70 ans); 

- exces de lipides; 

- deficit de produits frais; 

- diminution de boissons, tendance a la deshydratation; 

- faible diversity alimentaire; 

- diminution de I'appetence pour certains aliments (viande); 

- grignotage inefficace. 


• Une reduction de I'autonomie et une diminution de la qualite 
de vie conduisant a une strategie d'adaptation inefficace 
de I'alimentation (perte d'appetit, denutrition): 

- peu d'exercices physiques (diminution des besoins 
et des depenses energetiques); 







- incapacity a se preparer ses repas, necessity d'une aide 
pas toujours acceptee; 

- fausses idees sur Le vieillissement de la part de la personne 
ou de ceux qui I'entourent; 

- nouveau mode de vie impose et difficilement accepte; 

- isolement, solitude, veuvage, sentiment d'abandon, manque 
du lien social; 

- reduction du nombre de repas; 

- constipation; 

- perte d'autonomie; 

- diminution des ressources financieres; 

- difficultes materielles; 

- culture, habitude de vie, culture... 

• line modification de I'absorption des nutriments : 

- diminution de I'efficacite metabolique des proteines 

et du glucose d'ou un plus faible metabolisme energetique 
(partielle inefficacite hormonale); 

- atrophie de la muqueuse gastrique (diminuant les capacites 
d'absorption des lipides, des glucides, des vitamines C, B12, B6 
et I'acide folique du a ^augmentation de I'acidite et la baisse 
de la secretion du facteurintrinseque); 

- diminution des secretions enzymatiques; 

- diminution de I'absorption intestinale du calcium. 

• Un ralentissement du transit intestinal. 

• L'apparition de troubles sensoriels, notamment du gout, 
menant a une perte d'appetit. 

• Une salivation insuffisante et/ou une langue alteree reduit 
les sensations gustatives produites par les aliments, ce qui peut 
etre du a : 

- traitements medicamenteux; 

- secheresse buccale; 

- deficit en vitamine B3 et en zinc; 

- forte consommation d'alcool; 

- mycoses; 

- brulures; 

- deficit neurologique; 

- hypothyroidie. 
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• Les pathologies et leurs consequences: 

- pathologies aigues ou chroniques; 

- anorexies totale ou selective; 

- pneumopathies; 

- infections urinaires, (les deficits en micronutriments st 
a rechercher en cas defections chroniques); 

- fractures du col ou des trochanters du femur; 

- handicaps (hemiplegies...); 

- depression; 

- maladie de Parkinson; 

- maladie d'Alzheimer; 

- hospitalisation et ses consequences. 


• Les effets iatrogenes: 

- des regimes trap drastiques; 

- les possibles relations entre les traitements medicamenteux 
et les troubles de la digestion et de I'absorption ; 

- les desequilibres hydro-electrolytiques; 

- les effets secondaires des medicaments; 

- la quantite de medicaments prescrits (polymedication a partir 
de trois medicaments differents) et a ingerer... 

-> Consequences 

• La malnutrition de la personne agee (> 70 ans) peut etre 
a I'origine de graves troubles somatiques et/ou psychiques. 

• Le temps de vie diminue avec la baisse des indicateurs 
nutritionnels : 

- taux d'albumine serique < 35 g/L; 

- et/ou cholesterolemie < 1,6 g/L; 

- index de masse corporelle ou IMC. 

• Les consequences de la malnutrition (apport insuffisant 
nutritionnel et energetique amenant a la spirale 

de la denutrition) : 

- une reduction des indicateurs de la qualite de vie; 








- une reduction de la force corporelle, une sarcopenie 

(fonte de la masse musculaire) avec : une baisse de la mobilite, 
un risque d'alitement (un risque infectieux de pneumopathie, 
des troubles trophiques, des escarres), une augmentation du risque 
de chute, une augmentation des probability de fracture (femur, 
surtout si osteoporose associee); 

- une motricite digestive moins efficace et done une diminution 
de I'appetit; 

- une reduction des defenses immunitaires; 

- une deshydratation ; 

- une asthenie, une apathie; 

- une perte d'espoir, de I'elan vital; 

- un etat depressif; 

- une confusion; 

- une perte d'autonomie; 

- une alteration de I'etat general (avec un hypercatabolisme 
declenchant un cercle vicieux). 

• La malnutrition proteino-energetique de la personne agee 
augmente la morbidite et les taux de mortalite. 
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Rehydratation 
du nourrisson 


La rehydratation est un probleme majeur pour le nourrisson, 
tant I'enfant est fragile devant un desequilibre hydrique, qui 
doit etre reconnu et pris en charge en urgence. La complication 
la plus grave de la deshydratation est I'hypovolemie qui peut 
arriver tres rapidement, et I'etat de choc hypovolemique (puis la 
defaillance multiviscerale). 


on 


Connaissances physiologiques 


• Le volume d'eau extracellulaire represente 1/3 du poids total 
du nourrisson (le volume d'eau extracellulaire d'un nourrisson 
de 5 kg represente environ 1,5 kg). 


• Physiologiquement, a partir d'une osmolarite plasmatique 
depassant 280 mOsm/L : 

- I'ADH est secretee, 

- I'eau est plus reabsorbee au niveau du tube collecteur 
dans la medullaire, 

- les urines sont plus concentrees, 

- le centre de la soif est stimule. 


• Le nourrisson est totalement dependant de son environnement 

pour satisfaire ses besoins (les entrees d'eau pour reguler I'equilibre 

hydro-electrolytique est assure par la soif). Le metabolisme 

de I'eau du nourrisson se renouvelle tres rapidement, 

mais il a une immaturite renale et beaucoup de pertes insensibles. 







Contexte physiopathologique 

• La deshydratation aigue du nourrisson s'installe a cause 
d'une importante et rapide perte d'eau, due le plus souvent: 

- aux diarrhees, 

- et/ou vomissements, 

- et/ou fievre d'une gastro-enterite aigue, 

- avec une rapide perte de poids. 

• La deshydratation du nourrisson est potentiellement grave car 
la proportion en eau de son organisme est proportionnellement 
plus elevee que chez le grand enfant ou I'adulte. Les pertes 
deviennent done relativement plus abondantes. 
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• Deshydratation legere : 

- enfant de moins de 6 mois : solution de rehydratation orale (pas 
de restriction particuliere a la consommation de Lait - y compris 
en cas de diarrhee) ; 

- enfant de plus de 6 mois : augmenter les apports nutritionnels 
et hydriques. 
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• La soupe de carotte ne contient pas assez d'electrolytes 
(les carottes masquent la diarrhee par leur pouvoir absorbant; 
Dr P. Berterottiere - Service de nutrition pediatrique - Hopital 
Trousseau Paris). 


• Les medicaments antidiarrheiques ne sont pas recommandes 
(OMS). 

- Complications si la rehydratation n'est pas correctement 
assuree : 

- des troubles de la conscience ou convulsions peuvent apparaitre, 
du fait d'une hyponatremie, d'une une intoxication a I'eau 

avec oedeme cerebral; 

- Ligurie ou polyurie (due a I'hypovolemie, une insuffisance renale 
fonctionnelle) ; 

- etat de choc hypovolemique. 
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Le systeme 
respiratoire 


le role du systeme respiratoire est avant tout d'apporter I'oxy- 
gene (dioxygene, 0 2 ) a I'organisme et de le purger du gaz carbo- 
nique (dioxyde de carbone, CO z ), regenerer le sang veineux en 
sang arteriel, c'est- a- dire I'hematose. 

L'air est ventile par les voies aeriennes respiratoires jusqu'aux 
alveoles pulmonaires ou I'echange de ces deux gaz s'effectue. 
les voies aeriennes participent aussi a I'adaptation de la tem¬ 
perature et de I'humidite de l'air inspire (pour arriver a 37° aux 
alveoles), a sa filtration (role des cellules ciliees, de la presence 
du mucus bronchique et du role mecanique de la toux). 

Reperes anatomiques 



• L'oxygene passe dans le sang, au niveau des capillaires 
pulmonaires, migre dans les veines pulmonaires, parvient dans 
I'oreillette gauche, le ventricule gauche, I'aorte, puis est distribue 
a chaque organe, aux tissus ou a lieu la respiration cellulaire. 
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• Le dioxyde de carbone est transports par les veines, la veine 
cave inferieure, I'oreillette droite, le ventricuLe droit, les arteres 
pulmonaires, les capillaires pulmonaires ou il est elimine au niveau 
des alveoles pulmonaires puis par I'air expire. 

• Les voies aeriennes, (branches, bronchioles, ily a une vingtaine 
de divisions entre la trachee et les alveoles) sont dites de 
conduction, un «espace mort anatomique» d'environ 150mL, sans 
echanges gazeux, bien evidemment. Ces divisions de plus 

en plus petites se terminent par des sacs alveolaires 
(microscopiques), lieu des echanges gazeux. 

• Les alveoles, zone respiratoire, sont au nombre approximate 
de 400000000 representant une surface de 60 a 100 m 2 . 

Les alveoles ont une paroi tres fine (0,3pm) et poreuse, tapissee 
a I'exterieur par les capillaires sanguins. Les cellules epitheliales 
alveolaires secretent le surfactant, liquide assurant I'elasticite 
des alveoles et facilitant les echanges gazeux. 

• Muscles intervenant dans ^inspiration et I'expiration : 

- le diaphragme, large muscle separant I'abdomen et le thorax, 
se contractant en se courbant jusqu'a 10 cm; 

- les intercostaux; 

- les scalenes, les stemo-cleido-mastoidiens, les trapezes 
et les paravertebraux, (muscles accessoires) se contractent 
pour les inspirations et expirations forcees de haut debit. 


Processus physiologique 

-» La ventilation (convection): 
inspiration et expiration 

• Role des muscles: 

- la respiration ou le mouvement respiratoire est un cycle 
constitue par I'inspiration et par I'expiration; 

- le role des muscles est de s'opposer a la resistance 

du parenchyme pulmonaire, constitue de tissu elastique, 
le ramenant naturellement a une retraction (comme un ballon 
de baudruche); 







- de faqon naturelle, I'expiration est passive 
alors que I'inspiration est active. 

• Role de la plevre : 

- les poumons glissent sur les cotes, pour limiter les frottements, 
grace aux deux feuillets de la plevre : un feuillet visceral, accole 
au poumon et un feuillet parietal contre le thorax, 

separes par une tres fine couche de liquide pleural; 

- la pression pleurale varie en fonction de I'inspiration 
et I'expiration. 

• Compliance : 

- Le poumon doit pouvoir s'expandre si la pression augmente 
(inspiration), c'est la compliance. Elle se mesure par le rapport 
entre le volume et la pression des voies respiratoires. 

- Le tissu pulmonaire possede des proprietes d'elasticite mais 
exerce une certaine resistance a son extension (selon les debits 
dans les voies aeriennes ou son inertie selon I'age, un handicap, 
une pathologie...). 

- La resistance se mesure par le rapport entre le debit respiratoire 
et la pression regnant dans les voies respiratoires. 

- Ces pressions pulmonaires varient selon le cycle respiratoire. 

• Pressions et volumes : 

- Le diaphragme et les muscles intercostaux provoquent 
I'expansion de la cage thoracique et des poumons a I'inspiration, 
creant ainsi une depression dans les poumons 

et done dans les alveoles, permettant a I'air de penetrer, puisque 
I'air s'ecoule des zones de hautes pressions vers les zones de basse 
pression. 

- Lors du retour elastique des cotes et du diaphragme, la pression 
intra-thoracique s'eleve et devient superieure a la pression de I'air 
ambiant, les gaz alveolaires quittent done les poumons vers I'air 
ambiant. 

- Ils se contractent et resserrent la cage thoracique 
lors d'une expiration forcee. 

- L'inspiration normale, au repos, permet de faire parvenir 
0,5 litre d'air dans les poumons, c'est le volume courant, VC. 

- L'inspiration forcee fait entrer 2,5 a 3 litres dans les poumons, 
volume de reserve inspiratoire, VRI. 
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-» Passage des gaz entre I'alveole 
et le sang par diffusion 

• Le passage de I'oxygene et du gaz carbonique au travers d'une 
membrane (alveolaire, capillaire ou ceLLulaire) depend de la 
pression presente de part et d'autre de la membrane. Les gaz 
passent d'un milieu plus concentre a un milieu moins concentre et 
visent I'equilibre, c'est I'osmose ou equilibre des pressions. 

• L'oxygene (ou, plus precisement le dioxygene) inspire diffuse 

a travers la paroi alveolaire et la paroi des capillaires pulmonaires 
pour etre distribue a tous les organes et tissus. 

• II y a 21% d'0 2 dans I'air atmospherique, 79% d'azote, 
des traces de C0 2 et de la vapeur d'eau. 

• Dans I'alveole, la pression partielle en 0 2 est de 103 mm Hg 
et de 40 mm Hg dans le sang (capillaire pulmonaire). 
















• Le passage de I'oxygene se fait passivement, par gradient 
de pression (Loi de Henry). L'0 2 passe de I'alveole au sang, 
car la pression partielle en 0 2 de I'air alveolaire est superieure 

a celle dans le sang au niveau des capillaires arteriels pulmonaires 
ou il est dissous. 1 

• Provenant des arterioles pulmonaires le dioxyde de carbone, 
dissous dans le plasma du sang veineux, traverse a son tour 
le meme capillaire pour etre expulse par les alveoles dans I'air 
expire. La pression du C0 2 y est de 46 mm Hg, les traces de C0 2 
presentes dans I'air inspire n'ont pratiquement pas de pression, 
le C0 2 passe alors des capillaires aux alveoles par osmose. 



1 Loi de Henry : Un gaz va tendre a etablir un equilibre entre sa pression a I'etat 
gazeux et sa pression a I'etat dissout dans un liquide avec lequel il est en contact. 
Volume des gaz dissous = Coefficient de solubilite du gaz x Pgaz/ Patm 
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• Le sang quittant les capillaires pulmonaires est done un sang 
arteriel dans lequel une pression partieLle en 0 2 de 100 mm Hg 
(Pp0 2 ) et de 40 mm Hg pour le C0 2 (PpC0 2 ). 






















-* Transport des gaz par le sang 
(convection) jusqu'aux cellules 
des tissus 

• L'0 2 se fixe dans les hematies et, combine a I'hemoglobine, 1'0 2 
est tres peu soluble dans le plasma a I'etat libre, mais la petite 
quantite dissoute permet les apports aux cellules. 

- En fait lors de la ventilation pulmonaire, I'oxygene diffuse depuis 
les alveoles pulmonaires vers le sang, ou il se retrouve sous forme 
dissoute. Ensuite, il va etre capte par les hematies, 

et done par I'hemoglobine, pour etre transporte. 

- Mais, si une partie de I'oxygene du sang est transports 
par I'hemoglobine, une autre partie reste sous forme dissoute 
facilement captee par les cellules. 

- Un equilibre se cree entre la quantite d'oxygene dissoute 

et la quantite fixee par I'hemoglobine quand la quantite d'oxygene 
dissoute diminue, captee par les cellules, I'hemoglobine largue 
une partie de son 0 2 transports. 

- La fraction dissoute dans le plasma ne represente que 2 a 3% 
de 1'0 2 . Elle depend de la pression partielle d'0 2 circulant 

(Loi de Henry). Cette quantite d'0 2 est utilisable directement par 
les tissus. 

- La fraction combinee est la plus importante (95 a 98%). 

L'0 2 est combinee a un atome de fer de I'hemoglobine formant 
I'oxyhemoglobine (0 2 + Hb = > Hb0 2 ). Une molecule d'hemoglobine 
est composee de 4 sous-unites proteiques possedant chacune 

une fraction d'heme fixant alors 4 molecules d'0 2 . Par consequent, 
la quantite d'hemoglobine determine la quantite d'0 2 transports. 

- Ce mecanisme de transport de 1'0 2 est facilement reversible, 

1'0 2 quitte I'oxyhemoglobine pour migrer vers les tissus. 

Le taux d'oxygene transporte de cette maniere est mesure 

par la saturation du sang en 0 2 (Sa 0 2 sur le sang arteriel a 97%). 

- La saturation de 1'0 2 varie avec la P0 2 mais surtout 
en dessous d'une P0 2 arterielle inferieure a 50 mm Hg. 

- Sur 1 litre d'0 2 transporte jusqu'aux tissus par minute, 250 mL 
vont etre consommes par les cellules (le reste, 750mL circule 
et est renouvele a chaque inspiration). 

- Les cellules elimineront 200 mL de C0 2 par minute, totalement 
evacues par I'expiration; 2 600mL circulent en permanence. 

- L'elimination du C0 2 permet le controle du pH. 
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• Le C0 2 est transports sous plusieurs formes : 

- sous forme dissoute dans le plasma (environ 260mL 
par minute, le C0 2 est 20 fois plus soluble que 1'0 2 ); 

- lie a I'hemoglobine (mais aussi autres proteines), 
soit la carbaminohemoglobine : C0 2 + Hb <=> carboxyHb 
(inversement proportionnelle a la saturation en 0 2 ), 

plus la saturation de I'hemoglobine en 0 2 est basse, plus la fixation 
du C0 2 par I'hemoglobine est importante (effet Haldane); 

- le C0 2 prend la place de 1'0 2 sur I'hemoglobine, dans le sang 
veineux, en quelque sorte pour etre elimine vers I'alveole. 

• Sous forme de bicarbonates de sodium (ions a effet tampon) 

(transport le plus important, soit 60%) dans les hematies. 

• Le C0 2 se lie a une molecule d'eau : 

C0 2 + H 2 0 « H 2 C0 3 « H* + hco 3 - 

• La quantite de C0 2 et de bicarbonate (H 2 C0 3 ) modifient le pH. 

-» Le passage des gaz entre le sang 
et la cellule (diffusion tissulaire) 


• Le transport des gaz dans le sang sert a la reoxygenation 
de la cellule pour permettre la respiration cellulaire. 


• Au niveau des cellules des organes, des tissus (muscles, 

par exemple) et plus precisement des mitochondries, 1'0 2 parvenant 
par les arterioles diffuse a travers leur paroi car la concentration 
intracellulaire en 0 2 est plus faible que dans le sang. 

• Le C0 2 est extrait des cellules, car la concentration intracellulaire 
est plus forte qu'en extracellulaire. La cellule devient alors riche 

en 0 2 et pauvre en C0 2 . 


Retentissement sur I'organisme 

Le role du bicarbonate 

• Le role du bicarbonate est de maintenir autant que possible, 
un pH constant et ce meme malgre une forte presence d'acide 







(phenomene physiologique par le metabolisme organique, apres 
des efforts ou des ingestions particulieres ou des problemes 
pathoLogiques, comme une acidose ou une aLcalose respiratoires 
ou metaboliques). 

• [.'augmentation de la PC0 2 va diminuer le pH et provoquer 
une acidose. 

• Son elimination par voie respiratoire par une hyperventilation 
permettra de retablir le pH a sa valeur homeostasique en 
I'augmentant. 

• Les ions HC0 3 “disponibles dans le sang represented la reserve 
alcaline, regulee, done, par la respiration et participent 

a I'equilibre acido-basique, ainsi que la quantite d'ions H + , 
regulee dans les milieux intra et extracellulaires. 

• Le pH intracellulaire = 7, le pH extracellulaire = 7,4. 

• Dans la fonction renale, les bicarbonates sont reabsorbes par le tube 
contourne proximal, les ions H* sont elimines, pour la plus grande 
partie, sous forme d'ammonium NH4 (H + + NH 3 ,1'ammoniac). Le C0 2 
est elimine par la voie respiratoire, puisque e'est un dechet. 


Normes physiologiques du sang : 

Artcriel 

Veineux 

pH 

7,38 < v < 7,42 

7,35 < V < 7,37 

p0 2 mm Hg 

75 < V < 95 

38 

pC0 2 mm Hg 

38 < v < 42 

45 < v < 48 

HCO~ Bicar mmol/l 

22 < v< 26 

26 < v< 27 

C0 2 total mmol/l 

25 < v < 27 


Sa 0 2 % 

92 < v < 96 

68 < v < 78 
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-► La regulation de la respiration 

• Line adaptation constante est indispensable face a une modification 
de la pression atmospherique, a I'effort, a une pathologie... 

• La respiration est automatique (ainsi que son rythme) assuree 
et regulee par des noyaux bulbaires du cerveau. 

• Elle est aussi consciemment controlee par la zone motrice 
du cortex agissant sur les muscles respiratoires. La personne 
controle sa respiration, jusqu'a obtenir une modification du C0 2 
circulant en hyperventilant, par exemple. Le systeme neurovegetatif 
ou les zones de memoire influent aussi sur la respiration (region 
hypothalamique) du fait de certaines emotions... 

• La respiration est modulee par la contraction volontaire 
du diaphragme et des muscles intercostaux, notamment 
pour la parole fournissant ainsi un rythme et une amplitude 
a la ventilation automatique. 
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• Ce systeme reflexe respiratoire est plus efficace pour corriger 
le pH et maintenir L'equilibre acido-basique que les regulations 
chimiques et renales. 

• Acidose : pH < 7.38, concentration en ions H + augmentee 

• Alcalose : pH > 7.45, concentration en ions H + diminuee. 

• L'organisme regule ces diffusions selon les efforts, les rythmes 
biologiques et les differences de pression de I'air inspire. 

- A I'effort: une captation plus importante de I'oxygene est 
necessaire, ce qui se realise par une vasodilatation des capillaires 
pulmonaires et une hyperventilation (augmentation de la frequence 
respiratoire). 

- En altitude (situation maintenue au-dela de 3 semaines) : pour 
capter plus d'oxygene (rarefaction ambiante), une polyglobulie 
s'installe pour transporter plus d'oxygene, ainsi qu'une 
hyperventilation. C'est la diminution de la p0 2 qui declenche 

ces phenomenes d'adaptation. 

• L'oxygenation des tissus depend : 

- des volumes respiratoires, done de la ventilation, 

- des volumes circulatoires sanguins, du debit cardiaque, done 
de la perfusion pulmonaire et tissulaire et de la concentration 
sanguine en hemoglobine. 


Interactions avec d'autres systemes 
(nerveux) 

-* Equilibre Pp0 2 PpC0 2 


• Ce rapport est evalue et regule par des recepteurs nerveux 
recueillant I'information pour permettre aux centres nerveux de 
modifier la ventilation en agissant, entre autres, sur les muscles 
respiratoires. Ces recepteurs sont sensibles aux concentrations 
en 0 2 /C0 2 et la valeur du pH du sang. 


• Des recepteurs (chemorecepteurs) sensibles a 1 ' 0 2 au niveau 
des carotides envoient un message aux centres nerveux pour 
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augmenter I'apport d'oxygene, par une augmentation 
de la ventilation en cas d'hypoxemie arterielle. 

• Des recepteurs sensibles au C0 2 au niveau du tronc cerebral. 

• Des mecanorecepteurs pulmonaires et des chemorecepteurs 
sensibles a des agents irritants au niveau des muqueuses laryngees, 
bronchiques, permettent de provoquer toux, eternuement, 
bronchoconstriction, contraction laryngee (substances irritantes, 
poussieres, corps etrangers). 

• Des propriorecepteurs musculaires augmentent la ventilation 
le temps d'un effort intense. 

• Des barorecepteurs specialises de la regulation de la pression 
arterielle (en jouant sur le calibre des arteres) envoie un message 
pour diminuer la ventilation s'il existe une hypertension arterielle 
et augmenter la ventilation si hypotension arterielle 

(voie adrenergique). 

• C'est essentiellement la modification de la PpC0 2 qui influence 
la ventilation (1mm Hg de PpC0 2 de plus suffit a augmenter 

de 40% la frequence respiratoire). 


-*■ Le role de I'oxygene 

• La voie respiratoire, seule, permet d'apporter I'oxygene necessaire 
aux cellules par I'intermediaire du sang. 


• Respiration cellulaire : pendant laquelle la cellule utilise 
I'oxygene et rejette le C0 2 . 

- La respiration avec son apport en oxygene est fondamentale 
pour la vie. 

- Cependant, les muscles peuvent, pendant un moment fonctionner 
en anaerobie (la production de toxines devient alterante), certains 
tissus souffrent tres vite du manque d'oxygene (cerveau, yeux). 

- La respiration cellulaire (ou phosphorylation oxydative) 
consiste a oxyder les nutriments (acides gras, glucose) 
pour produire de I'ATP, de I'eau et eliminer le gaz carbonique, 

(la glycolyse sans oxygene fournit aussi de I'ATP, mais de fagon 
moins efficace). 







• L'oxygene est utilise par les mitochondries comme carburant 
energetique pour permettre la respiration cellulaire. 

• L'oxygene permet de transformer I'energie chimique 

des nutriments (glucides, lipides) en energie utilisable pour 
la cellule : I'ATP (adenosine triphosphate) dans la mitochondrie. 

• Ces nutriments sont transformes par des reactions biochimiques, 
grace a des enzymes, par I'oxydation de 2 atomes de carbones 

en C0 2 (ou deshydrogenation) pour produire I'ATP. C'est le cycle 
de Krebs (ou cycle de I'acide citrique). 

• Par exemple, le glucose «brule» fournissant de I'energie 
se represente de cette maniere : 

- C 6 H 12 0 6 + 6 0 2 => 6 C0 2 + 6 H 2 0; 

- soit 1 molecule de glucose avec 6 molecules d'oxygene 
(ou dioxygene) produit 6 molecules de dioxyde de carbone, 

6 molecules d'eau et surtout 375 Kcal. d'energie. (le dioxyde 
de carbone doit etre elimine, I'energie (ATP) non utilisee 
immediatement est stockee sous forme graisseuse); 

- ce phenomene organise et dynamique participe au metabolisme 
(anabolisme) et au maintien de I'homeostasie. 
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Pathologies 

respiratoires 


Pathologies ou le passage des gaz entre I'alveole et le sang ne se 
fait plus de facon satisfaisante. Normalement, le role de la fonc- 
tion respiratoire est d'apporter I'oxygene aux organes. La ventila¬ 
tion fournit I'oxygene au sang par I'intermediaire des alveoles. La 
qualite du passage des gaz entre I'alveole et les capillaires arte- 
riels pulmonaires depend du rapport ventilation/perfusion. Les 
territoires de ventilation ou de perfusion peuvent etre tronques. 


Insuffisance respiratoire aigue 

Processus physiopathologique 

• Dans I'insuffisance respiratoire aigue, I'hematose n'est plus 
assuree. C'est une urgence medicale. 

• Le sang n'est alors plus suffisamment oxygene (hypoxemie), et/ 
ou insuffisamment epure de son dioxyde de carbone (hypercapnie). 

-* Consequences 

• S'installe rapidement une dyspnee d'effort puis de repos. 

• L'insuffisance respiratoire est d'autant plus grave que la Pa02 

< 60 mm Hg (ou < 40 mm Hg s'il existe une insuffisance respiratoire 
chronique au prealable). 






Mecanisme de I'hypoxemie: 
I'hypoperfusion capillaire 

• La perfusion des capillaires pulmonaires est insuffisante s'iL y a 
un obstacle empechant le flux circulatoire. Une partie du reseau 
arteriel pulmonaire devient inutile et donne un effet «espace mort». 

• La ventilation alveolaire est toutefois conservee. 



Embolie pulmonaire 

-* Processus physiopathologique 

• Des arteres pulmonaires sont obstruees par un ou plusieurs 
thrombus provenant de la circulation veineuse (des membres 
inferieurs le plus souvent). 

• En plus de I'effet espace mort, se surajoute un effet shunt 
a cause de la reduction du calibre des bronchioles non 
perfusees: zones perfusees non ventilees, «explique» par une 
pneumoconstriction des zones embolisees. 
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• Plus I'embolie pulmonaire est grave (obstruction au-dela 
de la moitie du parenchyme pulmonaire), plus le retentissement 
hemodynamique est important (surcharge du ventricule droit, done 
hypertension arterielle pulmonaire et baisse du debit cardiaque). 


-► Etiologie 


• Thrombose veineuse profonde (anesthesie, immobilisation), 
hypercoagulabilite. 


Mecanisme de I'hypoxemie: 
I'hypoventilation alveolaire 


• La perfusion est maintenue mais la ventilation est reduite ou 
bloquee. 


• Certains territoires pulmonaires sont done perfuses mais non-ventiles 
et produisent un effet shunt, d'ou une hypoxie, (le sang veineux 
provenant de I'artere pulmonaire n'est plus suffisamment oxygene). 
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-* Reperes physiologiques 

• L'arbre bronchique est innerve par le Systeme Nerveux Vegetatif. 

• Le systeme parasympathique (choLinergique) est 
bronchoconstricteur, son neuromediateur est i'acetylcholine 

agissant sur les recepteurs muscariniques du muscle lisse 
bronchique. 


• Le systeme sympathique (adrenergique) est bronchodilatateur, 

son neuromediateur est I'adrenaline agissant sur les recepteurs 
beta2 du muscle lisse bronchique (voir fiche 17). 

Consequences 

• Des fibres C ont un role bronchodilatateur 

(dont un des mediateurs est le VIP) et bronchoconstricteur 
(dont un des mediateur est la substance P). 


• Apparaissent alors un oedeme bronchique et une hypersecretion 

de mucus d'origine inflammatoire (infiltration des tissus 
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• Elle se retrouve dans des cadres particulars lors de : 

- pneumopathie d'inhalation due a une fausse route, 

- bronchite chronique, 

- tabagisme, 

- cancer bronchique, pulmonaire ou pleural, 

- baisse des defenses immunitaires. 


Bronchite chronique 

Processus physiopathologique 

• Inflammation aigue de I'arbre bronchique qui devient 
oedemateux et abondance de secretions bronchiques, chronique 
et recidivante, trois mois par an, deux ans de suite. 

-* Consequences 

• La bronchite chronique sans trouble obstructs expiratoire peut 
evoluer vers : 

- la Bronchopneumopathie Chronique Obstructive, 

- puis I'insuffisance respiratoire. 
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• Les consequences sont une hyperactivite bronchique 
et des troubles ventilatoires obstructs. 


• II evolue souvent vers I'insuffisance respiratoire chronique. 

Etiologie 

• Le contexte est le tabac ou la pollution atmospherique. 


BPCO 

• La broncho-pneumopathie chronique obstructive est 
la complication de la bronchite chronique et de I'emphyseme 
provoquant une insuffisance respiratoire obstructive. 


SDRA 

Processus physiopathologique 


• La diffusion des gaz entre I'alveole et le capillaire depend 
de la qualite de leurs membranes. Si 1'0 2 diffuse mal. 
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• Le syndrome de detresse respiratoire aigue survient apres 
une grave inflammation pulmonaire (ou d'origine extra-pulmonaire) 
provoquant un oedeme pulmonaire aboutissant a la destruction 
de la membrane alveolocapillaire. 

-> Consequences 


-> Etiologie 

• Le contexte est: 

- etats de choc (septique, hypovolemique vrai, hemorragique, 
suite a des brulures graves ou relatif, anaphylactique), 

- noyade, 

- coagulation intra-vasculaire disseminee, 
a acidocetosique... 
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Interpretation de la gazometrie arterielle anormale en fonction 
des pathologies. 

Contexte physiopathologique 

-* Embolie pulmonaire 

• Hypoxie et hypocapnie. 

• Alcalose respiratoire. 


• P0 2 < 70 mm Hg et si P0 2 < 50 mm Hg = > EP grave. 

• PC0 2 < 32 mm Hg. 
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stades de la crise d'asthme 



-* Insuffisance respiratoire aigue 

• Hypoxie et hypercapnie. 

-* Emphyseme 

• Hypoxie puis hypercapnie. 

-* Bronchite chronique et BPCO 

• Hypoxie et hypercapnie. 

-» CEdeme pulmonaire cardiogenique 
et lesionnel (OAP) 

• Hypoxie et hypocapnie (hypercapnie si plus grave). 

• Acidose metabolique puis mixte. 
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-> Obstruction des voies aeriennes 
superieures 



• Hypoventilation alveolaire : la perfusion est maintenue 
mais la ventilation est reduite ou bloquee. 

• Certains territoires pulmonaires sont done perfuses mais non-ventiles 
et produisent un effet shunt, d'ou une hypoxie, (le sang veineux 
provenant de I'artere pulmonaire n'est plus suffisamment oxygene). 


• Cette hypoventilation alveolaire peut provoquer une hypercapnie. 
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Le systeme renal 

Les reins eliminent les dechets toxiques en produisant I'urine a 
partir du sang. Ils regulent egalement I'equilibre hydromineral 
de I'organisme. L'osmoregulation, autrement dit la regulation du 
volume d'eau et des concentrations en solutes, fait partie des 
mecanismes de I'homeostasie. 


Reperes anatomiques 

• Chez I'homme, les 2 reins ont une forme de haricot, de 12 cm 
de haut, 6 cm de large et 3 cm d'epaisseur environ. 

• Ils pesent environ 300 g. a eux 2, soit moins de 1% de la masse 
corporelle. 

• Pourtant, le debit sanguin renal represente 20% du debit 
total: 

- cette «sur-perfusion» permet la filtration efficace du plasma; 

- environ 1500L de sang sontfiltres quotidiennement, 

pour produire 180L d'urine primitive, et finalement 1,5 L d'urine 
definitive seulement. 

• L'urine formee rejoint la vessie par les ureteres, puis, au cours 
de la miction, elle est emise par I'uretre. 

• Le sphincter situe entre la vessie et I'uretre est sous controle 
du systeme nerveux : 

- systeme nerveux autonome pour le sphincter lisse, 

- et systeme nerveux somatique pour les muscles stries. 

• Dans chaque rein, I'unite fonctionnelle pour la production 
d'urine est le nephron : 

- un nephron est constitue par un seul long tubule associe 
a un reseau de capillaires au niveau du glomerule; 

- dans chaque rein, se trouvent environ un million de nephrons, 
soit une longueur totale de tubules de 80km environ; 

- la pression sanguine dans le glomerule est plus elevee (environ 
3 fois plus) que dans le reste des capillaires du systeme circulatoire. 
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Processus physiologique 

-> Regulation de I'equilibre hydromineral 

• La pression osmotique de tous les Llquides corporels doit etre 
maintenue dans une fourchette de valeurs etroites pour eviter 
les phenomenes de lyse cellulaire due aux entrees d'eau (voir fiche 7). 
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• Schematiquement, pour 24 h : 

- sorties d'eau : 900 mL d'eau sont perdues par transpiration, 1500 mL 


d'eau sont excretes dans ['urine, et lOOmL dans les matieres fecales; 

- entrees d'eau : 1000 mL d'eau sont apportes par ['alimentation 
(dont 750mL d'eau contenue dans les aliments et 250mL d'eau 
formee par les reactions metaboliques), 1500mL d'eau ingeree 
sous forme de boissons. 

• Toute sortie d'eau doit etre compensee par un apport equivalent. 

• Les sorties ne peuvent pas etre trap reduites: I'eau est le solvant 
permettant d'excreter un certain nombre de substances, 

et il en faut une quantite minimale pour les diluer. 

• L'excretion permet aussi d'ajuster la concentration des liquides 
corporels en sel (NaCl), et d'eliminer des dechets qui deviendraient 
toxiques si leur concentration augmentait. 

• En particular, I'azote extrait des proteines et des acides nucleiques 
lors de leur utilisation est elimine sous une forme tres soluble et 
peu toxique, produite par le foie : I'uree (chez certains animaux, 
l'excretion de I'azote se fait sous forme d'ammoniac ou d'acide urique). 



Fonctionnement 

• Le rein est I'organe majeur assurant l'excretion : 

- I'urine produite chaque jour contient: de I'eau, I'uree, des sels, 
d'autres dechets metaboliques eventuellement; 

- au cours de la formation de I'urine, le rein limite les pertes 

de certains solutes, dont la concentration dans les liquides internes 
de I'organisme ne doit pas trap baisser. 

• La production de I'urine se fait en 2 temps : 

- filtration du plasma reposant sur les differences d'osmolarite 
(transport actif); 

- reabsorption selective permettant de faire retourner dans le milieu 
interieur certaines petites molecules, necessaires a I'organisme; 

a cette filtration s'ajoute une secretion active, permettant 
d'excreter vers le milieu exterieur des substances presentes 
dans le plasma, et qui doivent etre eliminees en totalite; 

reabsorption et secretion sont des mecanismes actifs 
consommant de I'energie et allant contre les gradients 
de concentration. 
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• La filtration s'effectue sous I'effet de cette pression, de maniere 
passive : 



- L'eau, les ions, les petites molecules traversent la paroi du tubule 
(constitute de cellules specialises: les podocytes). 

- La composition de I'urine primitive reflete celle du plasma 
pour ces molecules. 

- En revanche, les proteines et les elements figures du sang 
(cellules) ne traversent pas cette paroi et restent done 
dans le compartiment sanguin. 

• L'urine primitive continue son trajet dans le tubule du nephron. 

• Certains nephrons (20% environ chez I'homme) possedent 
une anse longue qui s'enfonce dans la medulla du rein : 

- la pression osmotique du liquide interstitiel est de plus en plus 
elevee quand on descend vers le centre du rein, cette disposition 
permet de reabsorber beaucoup d'eau, et d'obtenir une urine 
hyperosmotique par rapport aux liquides corporels : processus 
indispensable pour eviter la deshydratation. 

• Ces nephrons sont appeles nephrons juxtamedullaires, 

par opposition aux nephrons corticaux dont I'anse reste localisee 
au niveau du cortex renal. 


• Niveau du tubule contourne proximal les echanges entre lumiere 
du tubule et liquide interstitiel sont importants : 

- certains nutriments ainsi que le sel (NaCl) sont reabsorbes grace 

a un transport actif, 

- le transport passif permet la reabsorption de l'eau (par osmose 
apres transport de NaCl), des ions HC0~, K + , 

- les ions H + sont secretes de maniere active, ce qui permet 
le maintien du pH des liquides corporels. 

• Dans la partie descendante de I'anse du nephron (voir schema 
p.00), I'epithelium est permeable a l'eau, mais pas aux solutes: 
la reabsorption de l'eau est tres importante, du fait 

de ^augmentation de I'osmolarite du liquide interstitiel quand 
on descend vers la medulla du rein. 


• Dans la partie ascendante, I'epithelium est permeable aux ions 
mais pas a l'eau : le sel est reabsorbe vers le liquide interstitiel: 
la concentration du sel dans I'urine diminue. 
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• Au niveau du tubule contourne distal, les concentrations 
en ions K + et NaCl dans le milieu interieur sont regulees: 


- la secretion de K + et la reabsorption de NaCl sont assurees 
par des mecanismes actifs et regulees en fonction des besoins, 

- la secretion active des ions H + et la reabsorption des ions HC0~ 
a ce niveau contribuent au maintien du pH. 

• Dans le tubule renal collecteur, la reabsorption d'eau se poursuit. 
Ici encore, ^augmentation de I'osmolarite du liquide interstitiel le long 
du tubule contribue a la reabsorption efficace de I'eau. Une foible 
quantite d'uree quitte le tubule dans la partie interne de la medulla : 
cette uree contribue a ^augmentation de la pression osmotique 

du liquide interstitiel, permettant la reabsorption d'eau. 

• Le nephron est done le siege de mecanismes de transports actifs, 
tres consommateurs d'energie, permettant de produire une urine 
hyperosmotique et done de limiter les pertes d'eau par excretion. 


Interactions avec d'autres systemes 

-> Regulations 



• La concentration en solutes et la quantite de I'urine produite 
permettent de maintenir I'osmolarite des Liquides corporels dans 
une fourchette de valeurs etroites: malgre des apports en sel tres 
variables, le bilan en NaCl ne varie que de 2% au maximum. 


• De meme, les apports en eau peuvent varier considerablement: 
I'individu s'adapte en excretant un volume d'urine variable, 
et dont I'osmolarite varie aussi. 


-> Cette regulation est effectuee 
par voie nerveuse et hormonale 

• L'ADH : 

- hormone antidiuretique (aussi appelee vasopressine) est produite 
par I'hypothalamus et liberee par I'hypophyse posterieure lorsque 
I'osmolarite du sang depasse une valeur seuil (300mmol/L); 

- les recepteurs qui mesurent I'osmolarite du sang sont localises 
dans I'hypothalamus; 
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- I'ADH liberie circule dans le sang, et atteint le rein; 

- elle a pour cellules-ribles, les cellules du tubule contourne distal 



et les tubules collecteurs : elle augmente la permeabilite a I'eau; 

- la consequence de I'action de I'ADH est done la reduction 
du volume d'eau emis dans les urines. L'ADH est liberee par 
exemple apres une deshydratation importante (transpiration, 
manque d'absorption d'eau) ou une augmentation de la charge 
en sels, d'origine alimentaire notamment. 

• Le systeme Renine-Angiotensine-Aldosterone : 

- les recepteurs localises a proximite du glomerule du nephron 
detectent une baisse de pression sanguine ou de volume sanguin; 

- en reponse a cette baisse, les cellules de I'appareil 
juxtaglomerulaire liberent une enzyme : la renine. Celle-ci 
provoque I'activation d'une proteine presente dans le plasma : 
I'angiotensinogene en angiotensine II: forme active qui agit 
comme une hormone; 

- I'angiotensine II modifie la pression sanguine, mais stimule 
aussi les fonctions renales : elle provoque une augmentation 

de la reabsorption de sel et d'eau au niveau du tubule contourne 
proximal. L'angiotensine II permet done d'augmenter le volume 
de plasma et la pression arterielle (en diminuant le volume 
et la concentration de I'urine emise); 

- de plus, I'angiotensine II favorise la production d'aldosterone 
par les glandes surrenales. 

- I'aldosterone stimule la reabsorption d'eau et de sel au niveau 
du tubule contourne proximal. 


-> Deux boucles de regulation 
complementaires 

• Ces deux boucles de regulation n'interviennent pas 
dans le meme contexte : 

- I'ADH permet de corriger une augmentation de I'osmolarite 

du sang due a une deshydratation ou un exces de sel par exemple; 

- tandis que le systeme renine-angiotensine-aldosterone 
corrige une baisse du volume sanguin, suite a une forte diarrhee 
ou des saignements importants; 

elles se completent done, en permettant de s'adapter 
a des situations physiologiques ou pathologiques diverses. 
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• La remise en perfusion des reins retablit leur fonction 
en ['absence de Lesions ischemiques. 

-* Consequences 

• Non excretion des dechets azotes. 

• Non maintien du bilan hydro-electrolytique. 

-> Etiologie 

• L'IRA fonctionneLLe se retrouve dans les cadres suivants : 

- hemorragie, 

- deshydratation extraceLLuLaire (diarrhees aigues, brulures, 
insolation), 

- peritonite, 

- polyuries osmotiques par diabete sucre, 

- diabete insipide, 

- syndrome nephrotique, 

- cirrhose hepatique. 
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- diuretiques, 

- inhibiteurs de ['enzyme de conversion (IEC). (Troubles 
de I'hemodynamique intrarenale : diminution de pression 
dans les arterioles afferentes et efferentes), 

- AINS, 

- etats de choc et/ou de bas debit cardiaque. 



Insuffisance renale organique 

■+ Processus physiopathologique 

• Le parenchyme est atteint (hypoperfusion, intoxication), 
des cellules tubulaires necrosees vont physiquement obstruer 
les tubules et faire elever la pression de I'eau a I'interieur 
des tubules. 


reabsorbes parviennent au niveau 


• L'eau et le sodium 

de I'anse de Henle. 

• [.'augmentation du volume et des pressions au niveau 

de la macula densa va declencher la secretion de renine, a effet 

vasoconstricteur. 


• Cette vasoconstriction reduit d'autant plus la pression 
hydrostatique intraglomerulaire, mais diminue encore la capacite 

de filtration. 

Etiologie 

• Elle se retrouve dans les cadres suivants : 

- hypoperfusion renale suffisamment durable pour ischemier 
les nephrons, 

- atteintes glomerulaires et/ou vasculaires suite 

a une hypertension, une glomerulopathie, un purpura 
thrombotique, 

- prise d'un traitement (y compris produit iode) ou un produit 
nephrotoxique, 

- traumatisme du parenchyme, 

- embol graisseux, 

- thrombus. 







- tumeur, 

- rhabdomyolyse, 

- cause allergique, 

- obstruction de I'artere renale, 

- etat de choc, 

- etat de mal convuLsif. 


Insuffisance renale chronique 

• L'insuffisance renale chronique (IRC), (uremie ou mal de Bright) 
est I'atteinte progressive, importante, et definitive de la fonction 
renale, des nephrons et done de la filtration glomerulaire. 

• 80% des nephrons doivent etre atteints pour que l'insuffisance 
renale soit installee, ce qui peut representer plusieurs annees. 

• A partir de 95% de nephrons detruits, stade terminal, la survie 
parait impossible. 

• La fonction renale initiate est consideree comme diminuee 

de moitie si la clairance de la creatinine est < 60ml/min pendant 
une duree d'au moins 3 mois. La creatinemie et I'uremie sont 
elevees. 

• L'insuffisance renale est affirmee lorsque la clairance 

de la creatinine 1 , reflet du debit de filtration glomerulaire 
(valeur normale est de 120mL/min, pour 1,73 m 2 de surface 
corporelle) est: 

- diminuee, a partir de 50mL/min, 

- severe a 30mL/min, 

- puis terminate en dessous de lOmL/min. 

• L'insuffisance renale est chronique car due a une nephropathie 
qui evolue de faqon chronique avec des valeurs de la creatinine 
evolutive et une proteinurie connue. 


1 Volume d'urine filtre en creatinine dans un temps donne. Rapport entre 
la creatinine sanguine et la creatinine urinaire. Valeur normale est del20± 20ml/ 
min, pour 1,73 nf de surface corporelle. 
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• Elle evolue selon le type de la nephropathie initiaLe 
(glomerulonephrite chronique, syndrome polykystique, diabete 
sucre, hypertension arterielle...) : 

- glomerulonephrites rapidement evolutives : quelques semaines, 

- certaines nephropathies interstitielles : quelques annees. 


• Les nephrons sont scleroses (exclus) de maniere irreversible 
au niveau glomerulaire, tubulaire ou vasculaire presentant 

un parenchyme fibreux. 

• Les nephrons restants assurent la filtration glomerulaire. 

• Les nephrons restants, par la modification de leurs structures, 
realisent une adaptation fonctionnelle compensatrice : 

- Glomerulaires : 

le debit de filtration est majoree (de 40% a 60% en 1 mois 
environ), 

le debit sanguin arteriolaire augmente, ameliorant le passage 
des substances, 

le volume des glomerules s'accroit (au niveau sanguin 
et tissulaire), 

les echanges osmotiques augmentent aboutissant 
a une polyurie. 

- Tubulaires : 

augmentation de leur taille, 
reabsorption et secretion modifiees (diminution 
de la reabsorption de I'eau et du sodium). 

• Elle permet le maintien de I'homeostasie, si la situation reste 
stable. 


• L'uremie et la creatinemie augmentent, la kaliemie et la natremie 
restent constantes. 

-* Les facteurs aggravants 

• Hypertension arterielle, 

• Proteinurie devenant toxique. 


€> 







• Retention de fertoxique. 

• Acidose metabolique et production accrue d'ammonium. 

• Atteinte tubulo-interstitielle. 

Consequences 

• Les nephrons fonctionnels detruisent leurs glomerules et finissent 
e scleroser a cause : 

- d'un niveau eleve de filtration, 

- de I'hypertension intraglomerulaire. 
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-*■ L'eau corporelle 

• La proportion d'eau contenue dans I'organisme est de 60% du poids 
du corps, c'est L'eau totale de I'organisme, le capital ou Le pool. 

• Un homme de 60 kg a un capital normalement de 40 L. 

• II existe bien sur des variations selon I'age et le sexe. 
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-> Cette eau totale est divisee 
en compartiments 

Compartiment intracellulaire : 

• Volume d'eau contenu dans les cellules de I'organisme, 

2/3 du volume d'eau total, soit 40% du poids du corps. 

• Sa composition ionique est stable : 

- Elle est regulee par le systeme membranaire de la pompe 
sodium/potassium (ou Na + /K + -ATP-ase), permettant le transport de 
part et d'autre de la membrane cellulaire des ions Na + et K + . 

- Ce transport necessite de I'energie qui est fournie 

par la transformation de I'ATP en ADP + un ion Phosphore 
et de I'osmolarite extracellulaire. 

• L'hydratation intracellulaire est influencee par les modifications 
de I'osmolarite plasmatique. 

• La mesure de I'osmolarite plasmatique est done I'image 
de l'hydratation intracellulaire. 


line hypernatremie et une hyperosmolarite signe un deficit hydrique 
intracellulaire. 

Une hyponatremie et une hypo-osmolarite signe un exces hydrique 
intracellulaire. 


Compartiment extracellulaire: 

• Volume d'eau contenu dans deux sous-compartiments: 

• plasmatique : 5 % du poids du corps, 

• Interstitiel: 15% du poids du corps. 

• Ils sont separes par I'endothelium vasculaire (permeable a I'eau 
et aux substances dissoutes). 

• Ce volume est regule par la pression osmotique, le Na, la pression 
de perfusion renale au niveau du systeme renine-angiotensine- 
aldosterone (SRAA). 
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• La balance hydrique maintient constante I'equilibre osmotique 

ou I'osmolarite. 

• Lorsque celle-ci est modifiee, cela signifie qu'ily a hyper 
ou hypohydratation anormale. 


Contexte physiopathologique: 
les troubles hydroelectrolytiques 

La deshydratation est la depletion d'un ou plusieurs 
compartiments hydriques : 

• soit par des pertes excessives d'eau, liees ou non au sodium, 

• soit par I'impossibilite de compenser les pertes en eau 

ou en sodium. 

• Quoique ces desequilibres touchent le plus souvent 

les 2 compartiments, ils sont plus frequents dans le secteur 
intracellulaire (2/3 du volume total de I'eau). 

• La modification de la quantite d'eau de part et d'autre 

de la membrane modifiera la natremie, au moins par dilution, 
sans que ce soit une hypo ou une hypernatremie. 

-* Deshydratation extracellulaire 

• La depletion du compartiment extracellulaire sans modification 
du compartiment intracellulaire montre que les secteurs 
plasmatique et interstitiel sont touches par la perte simultanee 
de sel et d'eau. 
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La renine permettra de reguler le debit renal, de controler la production 
d'aldosterone (hormone antinatriuretique majorant la reabsorption du Na*) 
et la synthese d'ADH, de maniere a reduire les pertes d'eau et augmenter la 
reabsorption tubulaire, reduisant ainsi la diurese et ameliorant la volemie. 
Un des roles du systeme renal est d'equilibrer les pertes d'eau et les apports, 
pour maintenir I'homeostasie. 

Le rein exerce aussi d'autres fonctions : regulation de la pression sanguine, 
fonction endocrine... 
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Causes renales: 

• nephropathies, 

• utilisation de diuretiques, 

• troubles endocriniens et metaboliques (diabete sucre). 

Causes extrarenales : 

• pertes digestives: diarrhees, vomissements, fistule, patient 
en aspiration digestive, 

• pertes cutanees par brulures, 

• hyperthermie. 

Les consequences sont: 

• hypovolemie : contraction du secteur extracellulaire, 

• hemoconcentration : augmentation de I'hematocrite 
et hyperprotidemie, 

• augmentation de la reabsorption du sodium au niveau de I'anse 
de Henle, 

• insuffisance renale fonctionnelle. 

• L'hypovolemie extracellulaire se traduit cliniquement par 
une asthenie, une absence de soif, une augmentation 

de I'hematocrite, de la protidemie, une alcalose et une natremie 
normale. II n'y a pas de perte de poids sauf chez le nouveau-ne. 

• Ces signes s'accompagnent de tachycardie, d'hypotension pouvant 
aller au collapsus. 

-* Deshydratation globale 

• Les secteurs extra et intracellulaire sont touches avec perte 
de sodium et d'eau. 

Les consequences sont: 

• hypovolemie : contraction du secteur extracellulaire, 

• hypernatremie puis hyperosmolarite amenant a la contraction 
du secteur intracellulaire. 


€> 
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-> Deshydratation intracellulaire pure 


• ^augmentation de I'osmolarite plasmatique (habituellement Liee 
a une hypernatremie) provoque la depletion du compartiment 
intracellulaire et sa contraction avec reduction majeure du volume 
intracellulaire caracteristique. Ce qui confere a une grande perte 
d'eau, une hypernatremie, une hyperosmolarite et une reduction 
mineure du secteur extracellulaire. 

• La soif est stimulee pour compenser les pertes mais il existe 
une perte de la conscience, voire un coma. II y a perte de poids 
et hyperglycemie. 

Les causes sont: 

• apports en eau sont nettement insuffisants (nourrissons 
ou personnes agees qui ne peuvent pas boire), 

• hyperthermie, 

• hyperventilation, 

• temperature exterieure tres elevee. 



Les consequences sont: 

• cerebrates. 


• lesions vasculaires (hemorragies et thrombose des petits 
vaisseaux). 
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Agir au quotidien 

-> Perfusion d'un solute posee 
pour rehydrater 

• La deshydratation est un trouble de I'homeostasie et reflete 
une perte hydrique superieure aux apports ou un bilan sode negatif 
(pertes sodees importantes depassant les capacites 

de regulation renales). La deshydratation s'effectue d'abord 
au niveau extracellulaire, puis intracellulaire, par osmose 
avec une hyponatremie. 

• En cas d'hypovolemie, les variations de la pression et du debit 
de perfusion renale stimulent la secretion de la renine au niveau 
de I'appareil juxtaglomerulaire (stimule par la noradrenaline). 

• L'hypovolemie se constate par: 

• une concentration des elements figures du sang (hematocrite), 

• une hyperprotidemie, 

• une hyperuremie, 

• une hypercreatininemie. 

• L'osmolarite sanguine augmente, stimulant une hypersecretion 
d'ADH et provoquant normalement une reabsorption tubulaire 
(reduisant la diurese). 


• La perfusion sodee facilite done la correction des troubles 
hydro-electrolytiques. 


Type de deshydratation 

Deshydratation extra-cellulaire 
Deshydratation intra-cellulaire 


Probleme 



Traitement 

Apport d'eau 


II est important de corriger progressivement la deshydratation 
a cause des risques de troubles neurologiques. 
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Bandelette urinaire 
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Une bandelette urinaire permet le depistage et la prevention de 
pathologies renales ou urologiques ou autres a un stade precoce 
et parfois avant I'apparition de symptomes. 


Connaissances physiologiques 


• Composition de ['urine (filtration glomerulaire normale) : 

- 96% d'eau; 

- sodium : 100 a 300 mmol/24 h; 

- potassium : 50 a 100 mmol/24 h; 

- chlore : 80 a 270 mmol/24 h; 

- phosphates : 16 a 48 mmol/24 h; 

- uree : 335 a 500 mmol/24 h; 

- creatinine : F : 9 a 12 mmol/24 h et H : 10 a 22 mmol/24 h; 

- acide urique : 2,4 4,75 mmol/24 h; 

- albumine : 0; 

- acetone : 0 ; 

- glucose : 0; 

- lipides : 0. 


Contexte physiopathologique 

• Diabete (insulinopenie et/ou hyperglycemie) : 
glycosurie et/ou corps cetoniques. 

• Lesions glomerulaires (diabete ou HTA) : proteinurie. 

• Infection urinaire : leucocyturie et nitriturie. 

• Lesions urologiques ou prostatiques: hematurie. 

• Glomerulonephrite : proteinurie (la pathologie n'est decouverte 
que tardivement). 

• Lithiase : hematurie. 

• Lithiase urique ou calcique : pH. 








Agir au quotidien 

• Le recueil des urines se realise dans un recipient propre et se 


• Eliminer le premier jet (pour eviter les contaminations 
du carrefour urogenital). 


• La bandelette urinaire reactive plongee dans I'urine est lue 
par comparaison avec une echelle colorimetrique. 
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Bilirubinurie : hepatite, cirrhose hepatique, lithiase des voies 
biliaires, augmentant la bilirubine dans le sang puis dans I'urine. 

Urobilinogenurie : Les sels ou acides biliaires sont des arides 
choliques, intervenant au niveau intestinal pour emulsionner 
les graisses. En cas d'obstacle sur les voies biliaires, 
il y a elimination des sels biliaires par voie urinaire. Les pigments 
biliaires sont issus du catabolisme normal de I'hemoglobine. 

Valider I'analyse par la lecture de la densite urinaire et du pH. 
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Le systeme cardiaque 

Le coeur est une pompe chargee de propulser la masse sanguine 
dans I'organisme par les systemes arteriels. La fonction du coeur 
est de se contracter pour apporter entre autres I'oxygene neces- 
saire a I'organisme selon ses besoins. La fonction pompe cardiaque 
depend directement de la frequence et de la force de contraction. 

Reperes anatomiques 

• La circulation suit un trajet veineux en reseau continu et 
microcirculation capillaire dans I'ensemble de I'organisme. Le territoire 
veineux represente la reserve sanguine, c'est le systeme capacitif. 

• Les veines caves inferieure et superieure 
conduisent le sang 

a I'oreillette droite (retour veineux) qui: 

- franchit les valves tricuspides 
(auriculo-ventriculaires), 

- remplit le ventricule droit, 

- franchit les valves sigmoides 
pulmonaires, 

- passe par les arteres pulmonaires 
(petite circulation), 

- atteint les capillaires pulmonaires, 

- rejoint les veines pulmonaires, 

- remplit I'oreillette gauche, 

- franchit les valves mitrales (auriculo-ventriculaires), 

- remplit le ventricule gauche, 

- franchit les valves sigmoi'des aortiques, 

- rejoint I'aorte puis la circulation arterielle (grande circulation 
ou circulation systemique). 



Processus physiologique 

-* Le cycle cardiaque 

• Les cycles cardiaques s'enchainent, la contraction est la systole, 
le temps de repos correspond a la diastole. 

— 
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• A la systole auriculaire : 

- les deux oreillettes se contractent, 

- le sang est ejecte vers les ventricules, 

- fermeture des valves auriculo-ventriculaires. 

• A la systole ventriculaire : 

- les deux ventricules se contractent, 

- le sang est ejecte vers les arteres (arteres pulmonaires a droite 
et aorte a gauche), 

- les valvules sigmoi'des se ferment, 

- les oreillettes se remplissent. 

• La diastole : 

- la relaxation de toutes les cavites, 

- la periode de remplissage des oreillettes droite et gauche, 

- la fin du remplissage passif des ventricules par les oreillettes 
et les veines caves et pulmonaires. 
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-» Caracteristiques 
du systeme circulatoire 

• La circulation se poursuit par le systeme arteriel organique 
en reseau continu et microcirculation capillaire. Le territoire 
arteriel adapte la quantite de sang necessaire aux besoins 
du moment et des differentes regions de I'organisme (efforts 
physiques, digestion, veille, sommeil...) en regulant le calibre 
de ses vaisseaux, par la vasoconstriction ou la vasodilatation 

(le muscle lisse des arteres est sous controle nerveux, metabolique, 
hormonal et immunitaire), c'est le systeme resistif. 

• Le calibre des petits vaisseaux se modifie grace a la modification 
de leur resistance, en cas de vasoconstriction, les resistances 
s'elevent, en cas de vasodilatation, les resistances baissent. 

• Les pressions du systeme arteriel (a gauche) seront toujours 
superieures a celles du systeme veineux (a droite), celles-ci 
baissant au niveau de la microcirculation systemique capillaire. 

• Cependant la quantite de sang ejecte par le ventricule gauche 
(volume d'ejection systolique) est bien sur identique a la quantite 
de sang revenu a I'oreillette droite (retour veineux). 


• Le debit cardiaque, d'environ 5 L/min est le facteur 

d'une distribution et d'une perfusion du sang efficaces a I'ensemble 
de I'organisme. II depend non seulement du volume systolique 
d'ejection, mais aussi de la contractilite et de la frequence 
cardiaque. 

-* Retentissement sur I'organisme 

• Le sang parvenant aux organes au niveau de la microcirculation 
(reseaux capillaires) des echanges gazeux et nutritifs 

s'y produisent, permettant I'alimentation des differents tissus, 
pour le metabolisme et I'elimination des dechets metaboliques. 


• L'oxygene est delivre aux tissus extraction tissulaire de I'oxygene, 
(ExT 0 2 ) par I'intermediaire des membranes cellulaires. 

Dans les cellules, la mitochondrie fabrique de I'energie (ATP) avec 
I'oxygene. C'est la voie aerobie : Glucose + 0 2 = > 2 ATP. 
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• En cas d'absence d'oxygene, le metabolisme devient anaerobique : 
Glucose = > 2 ATP + Lactates. 

• La circulation pulmonaire (petite circulation) permet 

l'oxygenation du sang veineux pulmonaire et I'elimination 
du dioxyde de carbone, par I'intermediaire d'une membrane 
alveolaire tres fine. 

• Le contenu arteriel en oxygene (CA0 2 ) est variable. II depend : 

- de la quantite d'hemoglobine dans le sang, 

- de la ventilation pulmonaire adaptee aux besoins de I'organisme. 

• La quantite de sang transports (TA0 2 ) depend du contenu (CA0 2 ) 
et du debit cardiaque. 

• La saturation du sang arteriel en oxygene est de plus de 95%. 

• La saturation du sang veineux en oxygene est d'environ 70%. 


Le coeur fonctionne grace 
a une double innervation 


Innervation intrinseque 

• Une innervation intrinseque est assuree par les cellules musculaires 
cardiaques du tissu nodal. Ces cellules ont la propriete de transmettre 
un influx contractant les cavites, assurant ainsi I'automatisme 
cardiaque. Lorsque la membrane de ces cellules se depolarise 
(des ions potassium traversant la membrane cellulaire inversent 
sa polarite electrique en rapport au milieu extracellulaire qui transfere 
des ions sodium), un potentiel d'action se declenche et provoque 
leur contraction declenchant ainsi I'activite reguliere electrique 
et mecanique du coeur (la frequence cardiaque est d'environ 
60 a 80 battements par minute et s'adapte physiologiquement). 


• Le tissu nodal est reparti des oreillettes aux ventricules, 
produisant une contraction toujours dans le meme sens. 


• Le point de depart est le noeud sinusal (ou nceud de Keith 
et Flack) au niveau auriculaire, sa depolarisation automatique 
reguliere impose son rythme a tout le coeur (rythme sinusal) : 
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- Les deux oreillettes regoivent I'influx (contraction des oreillettes) 
jusqu'au noeud auriculo-ventriculaire, 

- les ventricules se remplissent, 

- le flux se transmet au faisceau de His, puis au reseau de Purkinje 
qui concerne les deux ventricules qui se contractent a leur tour, 

- les contractions des oreillettes et des ventricules sont ai 
coordonnees. 



-> Innervation externe 

• line innervation externe est assuree par le systeme nerveux 
vegetatif par le nerf vague pour I'adaptation du rythme aux besoins 
de I'organisme et aux influences environnementales et mentales. 


Systeme sympathique 


Recepteurs beta-adrenergiques 
Augmentation de I'inotropisme, 
(contractilite myocardique) 
Augmentation du chronotropism 
(frequence cardiaque) 
Augmentation du dromotropisme 
(vitesse de conduction) 
Augmentation du bathmotropisn 
(excitabilite cardiaque) 


Systeme parasympathique 


Recepteurs muscanniques 



Effet freinateur = 

Effet «chronotrope» negatif: 
les arteres coronaires, sous I'effet 
de I'acetylcholine, se contractent 
et diminuent leur debit reduisant 
I'effort musculaire (I'acetylcholine 
diminue la frequence des potentiels 


Favorisent la contractilit 


Ralentissent le rythme cardiaque 


D'autres facteurs interviennent dans le rythme et la puissance 
des contractions : 

- le pH, 













- la concentration en oxygene (recepteurs amenant I'information 
aux centres bulbaires). Acidite et hypoxie provoquent 

une vasoconstriction des vaisseaux pulmonaires, 

- le systeme renine-angiotensine qui vasoconstricte les arteres 
renales et intervient dans la pression arterielle. 
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Etats de choc 

La circulation apporte I'oxygene aux tissus, la quantite est 
adaptee physiologiquement aux besoins. Un etat de choc est une 
insuffisance circulatoire consecutive d'un probleme somatique. 
Une rapide et importante baisse du debit cardiaque entraTne la 
baisse de la perfusion tissulaire et done une carence en oxy- 
gene. La diminution de la quantite d'oxygene arteriel transports 
entraTne une hypoxie tissulaire et une diminution des apports 
energetiques. 


Processus physiopathologique 

• Un ensemble de mecanismes physiques sous I'action des 
catecholamines endogenes (systeme sympathique adrenergique), 
tentent de compenser I'insuffisance circulatoire et de maintenir 
I'equilibre physiologique. 

• Les barorecepteurs (pour la pression arterielle) et les 
volorecepteurs (pour la volemie) sont stimules, accelerent 
le rythme cardiaque (> 120 battements par min), reduisent 
le calibre des vaisseaux et maintiennent ainsi (tout au moins 
temporairement) une pression de perfusion suffisante afin : 

- d'augmenter la quantite d'oxygene transports par le sang, 

- d'augmenter la force de la pompe cardiaque, le volume d'ejection 
systolique et le debit cardiaque, 

- d'augmenter ou de maintenir la pression arterielle, 

- d'augmenter le volume de sang circulant, 

- d'augmenter la production de glucose 

- de retenir I'eau et le sodium (action des hormones renales et 
hypophysaires (ADH). 


Consequences sur I'organisme 

• L'etat de choc peut devenir irreversible si ces phenomenes 
compensateurs s'averent insuffisants, en I'absence de traitements. 






• Une defaillance myocardique avec diminution de la contractilite 
des ventricules tend a diminuer la pression arterielle (TA systolique 
< 90 mmhg), et le sang est amene preferentiellement au moins 
dans les organes dits essentiels (cerveau, cceur, reins). La peau, 

la rate et les intestins (dans une moindre mesure) seront moins 
vascularises et peuvent se compliquer d'une necrose tissuLaire 
a cause de la forte vasoconstriction peripherique (marbrures, 
paleur), des muscles stries et des visceres. 

• Le metabolisme aerobique chute, devient en partie anaerobique, 
diminue ['utilisation de I'oxygene par la cellule (un oedeme 
cellulaire altere les membranes, reduit le travail mitochondrial 

et diminue [extraction cellulaire de I'oxygene, ce qui provoque 
une fuite plasmatique capillaire) declenchant une hypoxie 
tissulaire (diminution du transport de 1'0 2 ) et la production d'ATP. 

La production de lactates entraine une acidose lactique 
et une baisse du pH. 

• De nombreuses et progressives defaillances viscerales fatales 
apparaissent: 

- insuffisance renale fonctionnelle (necrose tubulaire aigue suite 
a I'ischemie), 

- insuffisance respiratoire (augmentation de la ventilation 
et diminution de la perfusion provoquent une hypoxemie), 

- insuffisance hepatique (cytolyse suite a I'ischemie), 

- troubles de la vigilance (agitation, confusion) 
ou de la conscience. 

• Un etat de choc est done une insuffisance circulatoire aigue, 
presentant une insuffisance d'oxygene apporte aux tissus : 

- soit en quantite, le choc quantitatif par defaillance initiate 
de la pompe cardiaque (choc cardiogenique), par hypovolemie 
absolue (choc hemorragique) ou par hypovolemie relative 

par vasoplegie : insuffisance du volume de sang circulant 
ou trop forte vasodilatation (choc anaphylactique); 

- soit en repartition, le choc distributif (choc septique), 

par une mauvaise extraction de 1'0 2 (la production d'ATP devient 
insuffisante entrainant une penurie energetique). La forte 
demande d'energie provoque une elevation du debit cardiaque 
pour augmenter I'apport en 0 2 aux tissus ([insuffisance circulatoire 
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entraine tout de meme une hypovolemie et une baisse 
de La tension arterielle avec une distribution insuffisante d'0 2 
dans certains territoires); 

- soit pour Les deux raisons en meme temps. 

Le choc cardiogenique 

-> Processus physiopathologique 

• Une insuffisance cardiaque globale et rapide, alterant 
brutalement La fonction myocardique (ventricuLe gauche) provoque 
le choc cardiogenique. 

• Des mecanismes de compensation interviennent: 

- Le systeme nerveux sympathique (baro- et chemorecepteurs 
adrenaline et angiotensine systeme renine-angiotensine, ADH) 
declenche une tachycardie et une vasoconstriction peripherique 
(ce qui peut ne pas profiter a La fonction cardiaque car la pression 
augmente en amont et en aval et augmente Le travail du cceur) ; 

- La pression aortique diminue, le sang n'est plus ejecte 

et Le territoire veineux se dilate. II apparait une forte diminution 
du debit cardiaque et done du transport de I'oxygene; 

- L'oreiLLette droite est engorgee et La pression veineuse centrale 
augmente; 

- puis, Le ventricuLe gauche defaillant ne pouvant plus assurer 

Le retour veineux pulmonaire, un cedeme aigu du poumon s'installe. 
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-> Etiologie 

• Les causes peuvent etre : 

- infarctus myocardique grave, forte baisse de la contractilite 
du myocarde; 

- insuffisance valvulaire; 

- hypertension arterielle avec insuffisance cardiaque gauche; 

- obstacle empechant le remplissage des ventricules : embolie 
pulmonaire massive qui provoque la dilatation du ventricule droit, 
^augmentation de la pression arterielle pulmonaire 

et la baisse du debit cardiaque; tamponnade pericardique 
(dysfonction diastolique) ; 

- dysfonction myocardique suite a un choc septique; 

- trouble du rythme et/ou de la conduction (bradycardie 

ou tachycardie extreme par fibrillation ou flutter ventriculaires). 
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• La baisse du volume sanguin par d'importantes pertes de la masse 
sanguine circulante de 40 a 50% induit une anemie aigue 
et participe a I'hypoxemie tissulaire. 


• Des phenomenes de compensation apparaissent mais peuvent etre 
insuffisants. Le coeur devient defaillant (baisse du debit cardiaque, 
baisse de la pression arterielle, baisse du retour veineux, baisse 
de la pression veineuse centrale, baisse du transport et du contenu 
arteriel en oxygene et baisse de la quantite d'hemoglobinemie s'il 
s'agit d'un choc hemorragique). 


► Etiologie 


• Hypovolemie absolue : 

- hemorragies internes : 

digestives, 

hemothorax, 

hemoperitoine, 

hematome profond (splenique, hepatique, femoral), 
rupture de grossesse extra-uterine. 

- hemorragie externes : 

plaies ouvertes, 
pertes par voies digestives, 
perte de liquide plasmatique, 
brulure etendue, 
deshydratations. 

• Hypovolemie relative : 

- vasodilatation rapide et massive, 

- fuite capillaire par syndrome septique grave, accidents 
anaphylactiques ou allergiques... 

Le choc septique 

Processus physiopathologique 

• Le choc septique est la complication d'une septicemie (syndrome 
inflammatoire avec infection T° > 38 ou < 36, FC > 90, RR 
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> 20, GB > 12000 ou < 4000). Les mediateurs de I'inflammation 
liberent des toxines provoquant une importante vasodilatation 
arteriolaire peripherique, une hypovolemie relative, accompagnee 
d'une tachycardie et d'une hypotension arterielle. Le sang est 
alors anormalement distribue dans I'organisme, c'est un choc 
distribute. 



• La phase d'adaptation correspond a une augmentation du debit 
cardiaque, limitee par la diminution de la contractilite cardiaque 
due a I'hypovolemie relative propre au choc septique : 

- augmentation du retour veineux; 

- augmentation du volume d'ejection systolique; 

- augmentation du debit cardiaque, par la tachycardie; 

- diminution de la TA systolique < 90mm hg; 

- augmentation de I'extraction de 1'0 2 pour restaurer une pression 
de perfusion correcte; 

- production de glucose; 

- retention d'eau et de sodium (ADH, hormones renales et cerebrales) ; 

• II existe d'importantes perturbations microcirculatoires menant 
a une insuffisance de perfusion tissulaire provoquant: 

- baisse de la production d'ATP (chute energetique), 

- acidose metabolique par la production de lactates, 

- defaillance multi-viscerale (phase terminale). 











SYSTEMES PHYSIOLOGIQUES 



• La baisse du debit cardiaque entraine ui 
d'0 2 aux tissus: 

- choc cardiogenique : dysfonction de la pompe cardiaque 

par asystolie, (infarctus, troubles du rythme, insuffisance cardiaque 
terminale), a cause d'un obstacle (embolie pulmonaire); 

- choc hypovolemique : insuffisance du retour veineux 

du a une hypovolemie vraie (hemorragie, deshydratation, brulures) 
ou relatives (comas, drogues, anaphylaxie); 

- choc septique : mauvaise extraction tissulaire d'oxygene 

du a un etat infectieux post-operatoire, ou des infections d'origine 
intestinale, urinaire, biliaires ou une septicemie. 
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Normalement, le role de la fonction myocardique est d'assurer un 
equilibre entre I'apport en 0 2 a I'organlsme et sa consommation 
en fonction de ses besoins. Le coeur necessite son propre apport 
en 0 2 (circuit sanguin coronaire) et depend de la frequence car- 
diaque et de la contractilite myocardique (vitesse et puissance 
de contraction). Le role central de I'appareil circulatoire explique 
la gravite de certaines affections comme I'obturation d'une 
artere coronaire (infarctus). 

Insuffisance cardiaque 

-* Processus physiopathologique 

• Dans I'insuffisance cardiaque, la contractilite myocardique 
est alteree, le sang est amene de fagon insuffisante au niveau 
du tissu cardiaque (et des autres organes). 

• Elle est responsable d'un manque d'apport en oxygene, 

ne suffisant pas aux besoins de la consommation cardiaque, 
notamment. Ce qui provoque une souffrance cellulaire transitoire 
(sans lesion irreversible, pouvant etre ressentie par une douleur 
angoreuse) ou definitive. 

-*■ Consequences 

• L'insuffisance cardiaque entraine une chute du debit cardiaque 

- une hypotension arterielle, 

- une stase veineuse en amont du ventricule defaillant (elevation 
des pressions de remplissage). 


a excessif dans les veines 


• A gauche, le volume sanguin s< 
pulmonaires (risque : OAP). 


• A droite, le risque est I'oedeme des membres inferieurs, 
I'insuffisance hepatique... 
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• Le systeme orthosympathique (voie adrenergique) tente 
de compenser I'insuffisance du debit par une tachycardie 
et une vasoconstriction des gros vaisseaux. 

• Parfois, la compensation peut augmenter le volume sanguin 
et ne pas faciliter le travail du cceur. Le debit cardiaque 
s'amenuisant, une vasoconstriction peripherique peut s'installer 
et entraTner une ischemie (coronaire, par exemple...). 

-> Etiologie 

• Ces importantes perturbations cardiaques ont pour origine le plus 
souvent I'infarctus du myocarde provoquant, selon sa localisation 
et son etendue, une dysfonction systolique. 


L'infarctus du myocarde 

-> Processus physiopathologique 

• L'infarctus du myocarde est une ischemie constitute. Un thrombus 
obstrue le flux sanguin au niveau d'une artere coronaire (arteres 
nourricieres du cceur circulant a sa surface). La zone situee 
en aval et normalement irriguee par la coronaire atteinte 
se necrose progressivement par anoxie. 


• Cette ischemie a trois grades de gravite, elle peut etre : 

- breve, non douloureuse et totalement regressive, sans Laisser 
de sequelles; 

- longue et repetitive, I'angor instable, (rupture de plaque 
d'atherome dont la thrombose n'occlue pas totalement I'artere) ; 

- ischemie totale durant environ une heure, irreversible, au 
thrombus occlusif (Infarctus du myocarde) d'un tronc principal 
coronarien provoquant une necrose myocardique (destruction 
totale et definitive de la masse myocardique ischemiee). 

Un traitement thrombolytique (detruisant le thrombus) peut 
reperfuser la zone atteinte et eviter I'infarctus, si elle est pratiquee 
tres rapidement, avant I'heure pendant laquelle se deroule 
I'ischemie (ou limitee avant 6 heures). 







Troubles du rythme 

-> Processus physiopathologique 

• Le noeud sinusal entraine le coeur (oreillettes puis ventricules) 
suivant un rythme habituel (sinusal) de 60 a 80 battements 
par minute. De fagon physioiogiquement adaptative 

ou pathologique, les rythmes peuvent se modifier. 

• Les troubles du rythme peuvent produire des tachycardies 
soutenues ou des extrasystoles, d'ordre benin ou relativement 
dangereux (risque de mort subite) chez une personne malade 
ou non. Ils peuvent etre dus a des automatismes anormaux 
systoliques, les cellules du tissu nodal sont trap excitees, 

ou a la creation d'automatismes inattendus par des cellules 
non competentes (cellules myocardiques indifferenciees). 


• Ces troubles du rythme apparaissent a la suite d'une ischemie 
myocardique (la zone ischemiee cree des perturbations 
sur les cellules du tissu nodal), ou d'un probleme metabolique, 
toxique, simplement neurovegetatif (benin). 


• Le trouble du rythme le plus frequent sur le plan pathologique 
est I'arythmie complete par fibrillation auriculaire (AC/FA) 
(desynchronisation des cellules atriales 1 , chacune evoluant 
pour son propre compte, perte de I'activite mecanique) conduisant 
a une tachycardie tres rapide et irreguliere des oreillettes 
mais aussi des ventricules par la transmission au noeud auriculo- 
ventriculaire. 


• Mais l'AC/FA forme un cercle vicieux en risquant d'aggraver 
une insuffisance cardiaque par un travail du cceur penible et peu 
efficace (remplissage vasculaire defaillant a cause d'un rythme trap 


1 concemant I'oreillette droite. 
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rapide). De plus, le sang ne circulant plus suffisamment 
dans les ventricules reste dans les oreillettes et risque de former 
un thrombus... a droite, provoquant une embolie pulmonaire, 
a gauche, un accident vasculaire cerebral. 

• D'autres cardiopathies a type d'insuffisance valvulaire peuvent 
provoquer une fibrillation auriculaire. 

• Le trouble du rythme le plus grave est la fibrillation 
ventriculaire, entrainant un arret cardio-circulatoire et une anoxie 
cerebrale. C'est la raison la plus frequente des deces suite 

a un infarctus etendu du myocarde. 


Troubles de la conduction 

-*• Processus physiopathologique 

• Les troubles de la conduction auriculo-ventriculaire a I'origine 
de bradycardies sont dus a une dysfonction de la commande 
sinusale ou de la conduction au niveau de la jonction auriculo- 
ventriculaire. L'insuffisance cardiaque est la cause et/ou 

la consequence des blocs auriculo-ventriculaires. Ils declenchent 
des syncopes brutales ou au pire la mort subite, a cause 
d'une fibrillation ventriculaire induite : 

- bradycardie : rythme cardiaque lent inferieur a 60/minute, 

- tachycardie : rythme cardiaque rapide superieur a 100/minute, 

- bradyarythmie : rythme cardiaque lent et irregulier, 

- tachyarythmie : rythme cardiaque rapide et irregulier., 

- extrasystole : excitation atriale ou ventriculaire prematuree, 
par rapport au rythme de base. 

• Une insuffisance cardiaque peut etre due a un choc septique 
(dysfonction globale systolique + diastolique). 


• Une insuffisance du remplissage vasculaire par obstacle provoque 
aussi une insuffisance cardiaque. Par exemple, 
une embolie pulmonaire. Une thrombose veineuse profonde 
des membres inferieurs (phlebite du mollet) est le plus souvent 
a I'origine d'une embolie pulmonaire. Les thrombus (volumineux) 
se detachent d'une plaque atheromateuse, migrent vers I'oreillette 
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droite via la veine cave inferieure, puis sont propulses 
via le ventricule droit aux arteres pulmonaires. Ils obstruent 
alors les arterioles correspondant a leurs calibres. II s'ensuit 
une necrose du parenchyme pulmonaire avec une diminution 
de la ventilation, malgre une augmentation de la frequence 
respiratoire (au niveau des alveoles) et une redistribution 
de la perfusion (au niveau des capillaires) et done une perturbation 
des echanges gazeux avec surtout une hypoxemie (effet shunt, 
le sang passant des arteres pulmonaires aux veines pulmonaires est 
insuffisamment reoxygene). Selon I'etendue 
de I'obstruction arterielle, le sang parvenant aux arteres 
pulmonaires exerce une trap forte pression et induit 
une hypertension arterielle pulmonaire. Une insuffisance 
ventriculaire droite peut survenir par la dilatation du ventricule 
droit qui tente de contenir et sang provenant de I'organisme, 
pouvant aller jusqu'a un collapsus cardiovasculaire (au-dela 
d'une atteinte de 60% de I'ensemble du parenchyme pulmonaire). 
Le traitement consiste a supprimer progressivement les thrombus, 
a eviter les recidives (anti-coagulants) ou detruire massivement les 
thrombus si I'atteinte depasse 50% (avec les thrombolytiques) et 
compenser I'insuffisance ventriculaire droite. 
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• Retourner chaque tube deux a trois fois immediatement: 

- Les positionner verticalement apres le prelevement; 

- ne pas les hemolyser sous risque de fortement modifier 



Les resultats, notamment pour: potassium, ASAT, gamma-GT, 
creatinine, LDH ou fer... 

• Risques 

- Attention aux erreurs de : 
tubes, 
identite, 
prescription, 
horaires, 
sous garrot, 
stockage des tubes... 
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Surveillance 
de la pression arterielle 
(lever, chutes) 


La mesure de la pression arterielle humerale (au bras) repre¬ 
sente les pressions cardiaques : 

- la pression systolique (PAS) correspondant a la contraction des 
oreillettes et ventricules, 

- la pression diastolique (PAD) correspondant a la relaxation des 
cavites, 

- la pression moyenne (PAM) = [pression systolique + 2 (pression 
diastolique)]/3, 

- la pression differentielle = PAS - PAD. 


Connaissances physiologiques 


• Le pouls est ressenti en comprimant legerement une artere contre 
un plan dur. II s'agit de I'onde de choc produite lorsque le sang est 
ejecte par le ventricule gauche contre les parois de I'aorte qui 
se transmet a tout le reseau arteriel. 


• Le flux sanguin exerce une pression sur les parois arterielles dont 
la resistance est adaptee. les differences de pression entre 

la systole et la diastole sont reduites du fait de cette resistance 
qui s'adapte en permanence pour que le fort, regulier et 
intermittent debit du ventricule gauche devienne un debit constant 
(quoique pulsatile) au niveau des arterioles. 

• La pression arterielle depend de la contractilite, du calibre 
des vaisseaux (de leur resistance) et de la volemie. 

• P = Q x R : le niveau de la pression (P) est le produit de I'activite 
cardiaque (debit = Q) et de la resistance hemodynamique (R). 

• Le maintien de cette pression permet I'efficacite de la circulation 
arterielle. La pression moyenne doit, bien sur, etre suffisamment 
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elevee pour maintenir une perfusion stable dans I'ensemble 
du territoire arteriel, aux calibres et resistances tres differents. 


Elle est quasi identique dans tout I'organisme, diminuant 
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legerement a partir de I'aorte thoracique, cependant, la pression 

systolique augmente (pouvant atteindre 180 mm Hg 

dans les membres inferieurs) et la pression diastolique s'abaisse. 

• Si le volume d'ejection systolique augmente (activite physique), 
la pression arterielle s'eleve car les arteres ont une faible 
compliance (faible distension). La compliance diminuant 

avec I'age, la pression arterielle a tendance a etre en permanence 
plus elevee, de meme en cas d'atherosclerose. 

• Les systemes regulateurs : 

- le systeme reflexe (systeme nerveux autonome, barorecepteurs) 
de la pression agit continuellement pour equilibrer la pression 

et ainsi eviter les trop importantes modifications (lever, effort, 
emotions, stress qui font elever la pression, le repos a tendance 
a la faire baisser...) en modifiant le debit et la frequence 
cardiaques et les resistances systemiques (tonus vasomoteur 
peripherique). 

- pour preserver la perfusion tissulaire (par exemple, celle 
du systeme nerveux central, des barorecepteurs carotidiens 
pergoivent la pression du flux cerebral) ; 

- vasomotricite par I'activation d'un vasoconstricteur 
(angiotensine I) issu de I'appareil juxta-glomerulaire declenche 
une hypertension, dans le cas ou la pression moyenne est 
en-dessous de 50 mmHg; 

- action de I'aldosterone et ADH, qui retient I'eau et le sel 
et augmente la volemie. 


flgir au quotidien 

Mesure de la pression 

• La mesure de la pression arterielle donne un resultat en mmHg, 
nommee PNI (Pression Non Invasive). Elle se mesure au repos 
(et allonge, si possible) car elle est plus stable, regulee 
en permanence par differents mecanismes physiologiques. 
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• Le gonflement d'un ballon (dans un brassard) contre I'artere 
humerale interrompt le flux sanguin, car sa pression est superieure 
a la pression systolique. Lorsque le brassard se degonfle, le flux 


sanguin est discontinu, correspondant a I'ecoulement systolique 
(la valeur de la pression du brassard se situe entre celles de la 
PAS et la PAD) et est perceptible au stethoscope place sur I'artere. 
Le bruit disparait lorsque la valeur de la pression du brassard est 
equivalente a la PAD. 




(PAS < 100 mmHg pour un enfant de moins de 10 ans et PAS = 150 mmHg vers 
50 ans. 


• La mesure de la pression arterielle 

- permet de faqon courante de diagnostiquer le plus souvent 
une hypertension arterielle, 

- de preciser une pathologie etiquetee, 

- de surveiller un patient ayant un risque d'hypertension 
ou d'hypotension (risque de collapsus), 

- de pouvoir controler par des traitements les variations 
de pression, 

- de surveiller I'efficacite d'un traitement, 

- de surveiller les eventuels effets secondaires d'un traitement, 

- de surveiller I'hemodynamique. 
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Contexte physiopathologique 



• En cas d'etat de choc : 

- la PAS diminue (diminution de Rejection ventriculaire) ou reste 
constante, malgre la diminution du debit cardiaque, grace 

a I'action du systeme nerveux vegetatif; 

- la pression differentielle est pincee, car la PAD reste relativement 
elevee (vasoconstriction); 

- le pouls est faible et filant, malgre une tachycardie (action 
du systeme nerveux vegetatif). 
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Le systeme 
immunitaire 


Le systeme immunitaire protege I'organisme contre les agressions 
par les bacteries, virus et autres agents pathogenes apportes par 
I'eau, I'air et les aliments. II assure aussi ('elimination des cellules 
vieillies ou anormales, susceptibles de provoquer un cancer. 


Reperes anatomiques 

• Le systeme immunitaire ne se limite pas a des organes clairement 
positionnes dans le corps : iL est dissemine dans I'ensemble 
de i'organisme, et est constitue par des cellules libres, circulantes, 
et capables de passer d'un compartiment a un autre (du sang 
au tissu conjonctif par exemple); 



rate 
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• Les defenses immunitaires peuvent etre de deux types: 

- immunite innee, (non specifique), active des la naissance; elle 
consiste en une elimination des elements etrangers par phagocytose : 
les cellules englobent I'element etranger et le detruisent; 

- immunite acquise (specifique, ou adaptative), qui requiert 
un apprentissage. 

• Les cellules de I'immunite acquise doivent etre au contact 
des elements etrangers (antigenes) pour apprendre 

a les reconnaitre de maniere hautement specifique; 

• Celle-ci met en jeu les globules blancs: lymphocytes B et T 

et la production d'anticorps: proteines specifiques d'un antigene, 
qui facilitent I'elimination des micro-organismes pathogenes 
en se fixant sur eux. 


I'immunite innee 

-* Processus physiologique 

Les barrieres externes 

• La premiere ligne de defense est constituee par les barrieres 
externes: la peau, mais aussi les epitheliums des cavites du corps. 

• L'epiderme de la peau se desquame, et les cellules 

les plus externes se detachent en emportant avec elles les micro- 
organismes qui y etaient fixes. Les glandes sudoripares secretent 
une substance a activite antibiotique. Le pH de la peau est proche 
de 4 et la surface est relativement seche, ce qui constitue 
des conditions defavorables pour les micro-organismes. 

• Les muqueuses tapissant les cavites (digestive, respiratoire, 
urogenitale) secretent un mucus qui piege les microorganismes. 

Ce mucus peut etre mis en mouvement par des cellules ciliees: 
empechant les micro-organismes d'atteindre les poumons par exemple). 

• Les secretions liquides (larmes, salive...) contiennent du lysozyme ; 
enzyme s'attaquant aux bacteries. Ces secretions contribuent 

done aussi a I'elimination des bacteries des surfaces du corps. 

Des defenses internes completent I'immunite innee 

• II s'agit essentiellement de la phagocytose assuree 
par des cellules sanguines. 
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Des recepteurs membranaires des phagocytes permettent de se 
tier aux micro-organismes (ces recepteurs ne se Lient pas aux 
cellules normales de I'organisme). Un processus d'endocytose 
permet alors d'enfermer «la proie» dans une vacuole, ou elle peut 
etre empoisonnee par des oxydants puissants (NO : monoxyde 
d'azote, H 2 0 2 peroxyde d'hydrogene) avant de subir des attaques 
enzymatiques, par le lysozyme notamment. Les produits de 
degradation sont ensuite elimines par exocytose. 

• Les phagocytes sont des globules blancs (leucocytes) 
de differents types : 

- les granulocytes neutrophiles sont les plus abondants. Ils sont 
attires sur le site de I'infection, realisent la phagocytose, 

puis en general se detruisent eux-memes. Leur duree de vie 
moyenne est de quelques jours; 

- les macrophages ou macrophagocytes derivent des monocytes 
du sang; a I'etat monocyte, les nouvelles cellules circulent 

dans le sang pendant seulement quelques heures; elles s'installent 
ensuite au niveau d'un tissu ou elles se differencient en 
macrophages. Certains continuent a circuler, d'autres se fixent 
dans des tissus ou ils assurent une surveillance permanente : 
dans la rate, dans les noeuds lymphatiques. Un micro-organisme 
qui est parvenu a traverser les barrieres externes se retrouvera 
tres vite confronts a cette ligne de defense constituee 
par les macrophages, ceux-ci ont un pouvoir phagocytaire eleve 
(accru par la presence d'agents infectieux) et une longue duree 
de vie. Ce sont des acteurs majeurs de la phagocytose, 

- les granulocytes eosinophiles ont un role moins important, sauf 
vis-a-vis de certains parasites. Ils ne realisent pas d'endocytose 

de I'element etranger, mais se collent a lui et liberent des enzymes 
destructrices; 

- les cellules dendritiques ont un role mineur ici, mais assurent 
un relais avec I'immunite specifique. 


• Ces mecanismes permettent d'eviter une proliferation trap 
importante des microorganismes, dans I'attente de la mise en place 
des defenses sperifiques par exemple. 


© 






• Au cours de revolution, certaines bacteries ont developpe 

des mecanismes de defense les rendant resistantes a l'immunite 
non specifique : 

- une paroi empechant la fixation des phagocytes, une resistance 
aux enzymes phagocytaires; 

- ces bacteries constituent ainsi des pathogenes pour nous. 

• Diverses proteines anti-microbiennes agissent en synergie 
dans cette phase non specifique : 

- les proteines du complement, au nombre de 30 environ, 
sont des proteines toujours presentes dans le plasma sanguin, 
mais sous une forme inactive. Elies sont activees 

par des substances presentes a la surface de certains micro- 
organismes, et provoquent alors la lyse des cellules microbiennes. 
Elies declenchent aussi la reaction inflammatoire, et peuvent 
participer a l'immunite specifique; 

- Les interferons a et |3, secretes par les cellules infectees 
par un virus, conduisent les cellules voisines a produire 
des inhibiteurs de la replication virale : 

la proliferation des virus est ainsi ralentie, 
ce mecanisme est efficace contre certains rhumes par exemple. 
II semble que la presence d'un virus donne puisse stimuler la lutte 
contre d'autres virus, dans une courte echelle de temps, 

I'interferon y produit par certains lymphocytes stimule 
le pouvoir phagocytaire des macrophages, 

- les defensines, proteines au pouvoir antibiotique, sont produites 
par les macrophages actives et par des cellules epitheliales. 


Retentissement sur I'organisme 

-> La reaction inflammatoire 
est une reaction localisee 

• Elle fait suite a une blessure physique (coup, coupure, brulure, 
egratignure...) ou a I'entree d'elements pathogenes dans le corps. 

• Les lesions du tissu provoquent la liberation de mediateurs 
chimiques localises (communication paracrine) a la base 

de la reaction inflammatoire. 
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• L'histamine Liberee agit autour de son lieu de secretion, 
en particuLier sur les capillaires sanguins : 

- elle provoque une vasodilatation et augmente la permeabilite 
capillaire, 

- des prostaglandines, leucotrienes et d'autres mediateurs paracrines, 
secretes cette fois par les macrophages actives et par les plaquettes, 
amplifient ^augmentation locale du debit sanguin. 

• Les phenomenes vasculaires vont s'amplifier et produire 
une alerte generate responsable de la reaction systemique, 
et en meme temps, concourir a I'elimination des agresseurs 
et des produits de lyse resultant de I'agression. 

• Sous I'action des mediateurs, les composants plasmatiques 
et certaines cellules sanguines (en particuLier les granulocytes 
neutrophiles et les macrophages) vont quitter le compartiment 
sanguin pour infiltrer le tissu lese. 


• Les consequences de cet ensemble sont: 

- I'hyperthermie caracterisee par La rougeur en rapport 

avec ^augmentation du flux sanguin arteriolo-capillaire de la zone 
enflammee, 

- I'oedeme tissulaire associe a La douleur: cette derniere est 
la consequence de la pression exercee par I'oedeme sur les fibres 
sensitives locales et de I'effet algogene de plusieurs facteurs paracrines. 


• Les cellules phagocytaires voient leur consommation d'oxygene 
augmenter: 

- des oxydants puissants a activite bactericide et cytotoxique 
(H 2 0 2 , 0 2 , NO...) aident a la destruction des elements etrangers; 

- les produits de degradation sont liberes dans le tissu 

par exocytose, provoquant des alterations du tissu au voisinage 
de I'inflammation. 


• Des effets systemiques peuvent etre observes dans le cas 
d'une lesion importante ou d'une infection : 
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- fievre : ['elevation de temperature aide a la lutte contre 

les agents infectieux, viraux en particulier (mais une fievre elevee 
cause des dommages irreversibles); 

- hyperleucocytose : les mediateurs stimulent la liberation 
de granulocytes neutrophiles par la moelle osseuse rouge. 

Ce phenomene est visible quelques heures apres I'infection; 

- augmentation du taux des proteines plasmatiques marqueurs 
de I'inflammation : de tres nombreuses proteines voient leur taux 
augmented Les 3 PI (proteines de I'inflammation) les plus souvent 
dosees pour apprecier le syndrome inflammatoire, sont la CRP 

de cinetique rapide et I'alGP et I'Hp (haptoglobine) de cinetique 
lente; 

- la proteine C Reactive (CRP), dont le taux normal est inferieur 
a lOmg/L, peut voir son taux augmenter de plusieurs centaines 
de fois; 

- elle marque I'inflammation aigue, avec augmentation en 

6 heures et demi-vie de 8 a 12 heures, puis retour a la normale 
en 3 a 4 jours si I'inflammation cesse; 

I'alGP et I'haptoglobine ont leurs taux qui augmentent 
plus tardivement en 3 a 6 jours avec un retour a la normale 
en 10 a 15 jours; 

ces PI ont pour role de ralentir, puis d'arreter la reaction 
inflammatoire. Elies jouent aussi un role dans I'epuration 
des produits resultant de la lyse tissulaire. 

• Au fur et a mesure de la disparition de I'inflammation, les tissus 
(conjonctif notamment) sont restaures, grace au mecanisme 

de coagulation. 

• Finalement, la reaction inflammatoire, si elle reste localisee, 
constitue un moyen de defense et de reparation des tissus leses 
efficace. 

• En revanche, une reaction inflammatoire systemique peut avoir 
des effets dangereux et conduire a la mort: en particulier, 

la septicemie correspondant a I'arrivee massive et reguliere 
de bacteries dans le sang, se caracterise par une fievre elevee 
et une pression arterielle tres basse. 
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La reconnaissance des antigenes 

• Les antigenes qui activent cette reponse immunitaire sont 
des macromolecules : 

- proteines et polysaccharides complexes, presents a la surface 
des pathogenes ou des cellules transplants, ou secretes par eux 
(cas des toxines bacteriennes liberees); 

- les cellules de I'immunite specifique reconnaissent une petite 
partie seulement de I'antigene, appelee epitope (ou determinant 
antigenique); 

- un antigene comporte ainsi plusieurs epitopes; 

- les lymphocytes B ou T reconnaissent ces epitopes grace 

a des recepteurs antigeniques de surface. Chaque lymphocyte 
porte plusieurs milliers de recepteurs antigeniques, tous 
identiques: il presente une grande specificite pour un epitope 
donne, et peut mettre en oeuvre une defense contre cet antigene 
(ou un petit groupe d'antigenes apparentes); 


















- I'immunite specifique, une fois que le systeme immunitaire est 
a maturite, devrait posseder une classe de lymphocytes diriges 
contre chaque antigene que I'organisme est susceptible 

de rencontrer au cours de sa vie. 

Maturation des lymphocytes 

• Les lymphocytes proviennent, comme I'ensemble des cellules 
sanguines, de cellules souches de la moelle osseuse rouge. 

- Les lymphocytes qui migrent vers le thymus (glande endocrine situee 
au-dessus du coeur) deviennent, apres maturation, les lymphocytes T. 

- Ceux qui restent dans la moelle osseuse rouge pour y subir 
la maturation deviennent des lymphocytes B. 

• Au cours de la maturation du lymphocyte (dans la moelle osseuse 
rouge ou le thymus), les recepteurs antigeniques sont synthetises. 

- Les genes codant pour ces recepteurs antigeniques presentent 
une structure tres particuliere, en segments capables 

de se combiner de differentes manieres. 

- Ces rearrangements permettent de fabriquer une tres grande 
diversite de recepteurs differents : c'est ce mecanisme 

qui explique I'immense capacite de reconnaissance 
de notre systeme immunitaire. 

• Parmi les differentes combinaisons de recepteurs, certains sont 
diriges contre des marqueurs appartenant a I'organisme : 

les cellules porteuses de ces marqueurs-la (appelees lymphocytes 
auto-reactifs puisqu'ils attaquent les cellules de I'organisme) 
sont eliminees au cours de la maturation. Ces souches sont 
detruites par un mecanisme d'apoptose. (un dysfonctionnement 
de cette «selection negatives entrainera des maladies «auto- 
immunes», comme dans la sclerose en plaques par exemple). 

• L'organisme possede done de nombreuses souches de lymphocytes 
B et T, chacune dirigee contre un antigene specifique. 

• La maturation des lymphocytes se poursuivra seulement s'ils sont 
stimules par I'antigene contre lequel ils sont diriges : 

• Le contact avec I'antigene provoque la differentiation et 

la division tres rapide du lymphocyte : des milliers de cellules 
dirigees contre cet antigene, et qui vont organiser I'elimination 
des cellules qui en sont porteuses, vont etre produites. 
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• Grace a une mise en memoire de ce premier contact. La reaction 
immunitaire secondaire sera plus rapide (2 a 7 jours), plus durable 
et de plus grande ampleur. 

• Apres stimulation antigenique, les lymphocytes B evoluent 

en plasmocytes secreteurs d'anticorps (les recepteurs antigeniques 
devenus solubles). Certains deviennent des LB-memoires. 

• Les lymphocytes T peuvent acquerir differentes fonctions : 

- LT cytotoxiques; 

- LT auxiliaires; 

- LT memoires. 


Retentissement sur I'organisme 

-» Mise en place de la reaction 
de defense 


• Les lymphocytes B et T de differentes categories, 

(mais tous diriges contre I'antigene porte par «l'agresseur»), 
ont ete actives : ils se sont multiplies et sont prets a agir 
pour eliminer I'element etranger. 


antigenes 
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recepteurs antigeniques 
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• Quel que soit le type d'antigene, les LT auxiliaires vont jouer 
un role important dans la reponse : le lymphocyte T auxiliaire 
au contact de la cellule presentant I'antigene secrete 

des mediateurs activateurs des autres classes de lymphocytes. 

• Les Lymphocytes B actives, differences en plasmocytes, 
produisent en grande quantite les anticorps solubles, diriges 
contre I'antigene detecte. 

• Les lymphocytes T cytotoxiques ont pour role de detruire 

directement les cellules porteuses de cet antigene, 

• les LB et LT memoires preparent la reponse immunitaire secondaire. 



• Les lymphocytes T cytotoxiques interviennent surtout 
dans le cas de cellules du corps infectees par un virus 

ou un autre pathogene intracellulaire, ainsi que vis-a-vis 
de cellules cancereuses ou transplantees. 

• Une fois lie a la cellule infectee (presentant I'antigene 

a sa surface), le LT cytotoxique se transforme en cellule tueuse : 
il provoque une rupture dans la membrane plasmique de la cellule 
infectee, entrainant sa mort. 
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• Les lymphocytes B reagissent surtout aux pathogenes 
extracellulaires comme les bacteries, mais aussi aux tissus 
transplantes ou aux cellules sanguines non compatibles. 

- Au premier contact entre un antigene et un lymphocyte B, 
quelques molecules de I'antigene sont internalisees par endocytose, 
et le LB pourra ensuite les presenter a sa surface : le LB joue 
alors le role de cellule presentant I'antigene aux LT auxiliaires. 

- Ce contact intercellulaire direct active le LB, qui se differencie 
en plasmocyte secreteur d'anticorps. 

- Rappelons que chaque clone de LB produit un seul type 
d'anticorps dirige contre un epitope donne. La stimulation 

par un antigene provoque done en general I'activation de plusieurs 
clones de lymphocytes, dans la mesure ou un antigene comporte 
souvent plusieurs epitopes. 

• Ilexiste 5 classes d'anticorps (aussi appeles immunoglobulines), 
dont les structures et les proprietes different: IgA, IgD, IgE, IgG, IgM. 

• Les anticorps produits en tres grande quantite circulent et se lient 
aux antigenes, ce qui constitue le point de depart de la destruction 
des antigenes. Differents mecanismes peuvent etre mis en jeu : 

- neutralisation des virus ou bacteries: la fixation d'anticorps 
empeche la proliferation ou I'infection de la cellule hote; 

- I'agglutination de bacteries ou virus par les anticorps: 
formation d'amas facilitant la phagocytose; 

- la precipitation en complexes antigenes-anticorps; 

- I'activation des proteines du complement (defense innee 
non specifique) par le complexe antigene-anticorps a la surface 
d'une cellule. Le resultat est la creation d'un pore membranaire : 
I'eau entre alors dans la cellule par osmose, et celle-ci se lyse 
sous I'effet de la pression : la cellule infectee est bien detruite. 
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• Bien evidemment, les mecanismes de I'immunite innee 
et ceux de I'immunite specifique agissent avec une etroite 
coUaboration : 

- a titre d'exemple, les mediateurs (cytokines) produits 
par les phagocytes stimulent les lymphocytes; 

- les proteines du complement, actives des la reponse innee, 
sont recrutees aussi lors de la reponse specifique. 

Vaccination et serotherapie 

• Afin d'aider I'organisme a se debarrasser des agents pathogenes, on 
peut avoir recours a deux methodes: la vaccination ou la serotherapie. 

• Vacciner (ou immuniser) consiste a stimuler le systeme 
immunitaire avec un antigene ressemblant a celui d'un pathogene 
(virus attenue, toxine bacterienne inactive, micro-organisme 
mort ou affaibli). L'objectif est de faire produire des lymphocytes 
memoires, qui rendront la reponse immunitaire efficace si le sujet 
rencontre effectivement ce pathogene. 

• II y a une necessity a renouveler I'activation (faire 

des «rappels» du vaccin), car les lymphocytes memoires finissent 
par disparaitre. Toutes les maladies ne peuvent pas etre eradiquees 
de cette maniere : il n'est pas toujours possible de trouver 
un antigene efficace, et a la fois inoffensif pour I'organisme. 
Toutefois, cette methode a permis I'eradication de maladies 
telle que la variole a I'echelle mondiale. 

• La serotherapie consiste en une injection d'immunoglobulines 
actives, mais provenant d'un autre sujet, au moment ou le contact 
avec le pathogene a ete constate : on parle d'immunite passive, 
puisque le systeme immunitaire du sujet traite n'est pas sollicite. 

• La mere, en transmettant des anticorps a son bebe a travers 
le placenta, effectue une serotherapie. 

Un individu mordu par un animal porteur de la rage pourra etre 
traite par serotherapie. 

• Cette methode procure une protection immediate, 
mais non durable. 
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• Les hypersensibilites sont de quatre types : 

- immediate : elle depend des anticorps de type E (IgE) (urticaire, 
cedeme de Quincke); 

- cytotoxique : avec les anticorps de type IgG ; 

- a immuns complexes : egalement lies aux IgG formant 
des complexes immuns; 

- retardee : liee a une inflammation cellulaire : 
c'est I'allergie responsable de I'eczema. 

• Fonctionnellement, lorsque I'organisme produit une reaction 
allergique, il libere de I'histamine, responsable majeure 

des symptomes. 

• L'action de I'histamine peut etre bloquee par des medicaments 
specifiques appeles «antihistaminiques». 

-> La medecine propose plusieurs types 
de traitements a I'allergie 

• Les antihistaminiques qui agissent sur le mecanisme de I'allergie. 






40 


• Traitement symptomatique : essentiellement anti-inflammatoires 
Locaux (solution nasale, collyre), eventuellement cortico'ides, 
bronchodilatateur en cas de gene respiratoire, et dans les cas 
extremes (choc anaphylactique) adrenaline (disponible sous forme 
de «stylo», seringue contenant une dose unique auto-injectable). 

• La desensibilisation qui agit sur le systeme immunitaire 

en induisant une tolerance de I'organisme vis-a-vis de I'allergene 
responsable des symptomes. Aujourd'hui, la desensibilisation est 
le seul traitement curatif de I'allergie, et les traitements evoluent 
vers un meilleur contort d'utilisation. 

• L'eloignement de I'allergene reste la seule solution pour eviter 
les crises, si on connait I'agent responsable et dans la mesure 
du possible. 

• Le nombre de sujets allergiques ne cesse d'augmenter, 

sans que les causes soient forcement bien comprises, et I'allergie 
constitue aujourd'hui un veritable sujet de societe. 


Les maladies auto-immunes 


-*■ Processus physiopathologique 

• Des maladies auto-immunes apparaissent si le systeme 
immunitaire du sujet ne tolere plus certaines molecules 
de I'organisme, et se met a fabriquer des anticorps 
ou des lymphocytes T diriges contre ces cellules. 


Exemples 

• Dans le lupus erythemateux systematique : le tissu conjonctif 
dissemine est attaque par des anticorps. 


• Dans le diabete insulino-dependant (de type I) : des cellules 
pancreatiques beta du pancreas sont la cible de lymphocytes T 
cytotoxiques. 
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• isotonique (tension osmotique egale a celle du plasma sanguin), 
afin d'eviter une hemolyse ou une lesion tissulaire, 

(les produits sont classiquement isotoniques, mais peuvent, 
pour des pathologies particulieres etre hypo ou hypertoniques); 


• integre dans son emballage; 

• non perime; 


• reconstitue avec le solvant requis (eau pour preparation 
injectable ou solvant fourni a utiliser de preference 

pour une meilleure dilution et pouvant eventuellement contenir 
un anesthesique local pour une IM). 

La regie est done : 

• de ne pas melanger plusieurs produits dans la meme seringue 
(sauf prescription), ni les dissolutions, les suspensions 

et les produits huileux; 


• d'eliminer tout melange devenu floconneux ou opaque; 


• d'eliminer toute ampoule entamee. 

Injection par voie intramusculaire 

• Le site d'injection doit etre choisi pour eviter tout risque 
de toucher un nerf, un vaisseau ou de leser un tissu. 


© 
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• Dans la fesse, quadrant supero-externe, evite de toucher le nerf 
sriatique. 

• Chez les nourrissons et les enfants de moins de 2 ans (chez 
qui ont ete retrouvees des paralysies sciatiques, premiere cause 
des infirmites de I'enfant apres la baisse de I'incidence de la 
poliomyelite, suite a des sels de quinine), le volume a injecter ne 
doit pas exceder 1ml (0,5 ml pour les bebes de petit poids). 

• II faut eviter le plus possible les injections intramusculaires dans 
la fesse des nourrisson et des nouveau-nes et preferer la partie 
superieure et anterolaterale de la cuisse ou le deltoi'de (partie 
superieure du bras). 

Injection par voie intra-veineuse 

• line injection intraveineuse directe ou par perfusion, permanente 
se fera de preference sur I'avant-bras qui s'infectera moins vite 
que sur la partie superieure du bras. 

• Les problemes qui peuvent se rencontrer sont une lymphangite, 
une veinite, un hematome, un thrombus. 

• II faudra done surveiller I'etat general de la personne, I'apparition 
de rougeur, de prurit, d'une extravasation, d'un hematome. 


Dangers et risques 

Les dangers et les risques communs 
a toutes les injections 

• Un produit medicamenteux lors de sa reconstitution pour etre 
injecte peut devenir instable et se degrader sous forme de 
particules, de sel insoluble, de couleur modifiee ou de formation de 
gaz, visibles a I'oeil nu a cause de : 

- concentration inadaptee du produit dans le solvant, 

- compatibility du produit: «Aptitude d'une molecule a ne pas 
reagir avec une autre molecule du milieu ou avec le contenant», 

- les interactions contenant-contenu, 

- le solvant de dilution. 
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- la temperature, 

- la lumiere. 


<u 


- le materiel de prelevement. 


- le materiel d'administration. 

• La stabilite d'un produit est le temps pendant lequel 

le medicament conserve son integrity sur les plans qualitatif 
et quantitatif. 

• line transformation du produit est due a une hydrolyse, 
une photolyse, une precipitation ou une oxydation. 

• Le produit peut aussi etre adsorbe sur la paroi de la seringue 
(phenomene lie a I'affinite moleculaire liquide/solide) ou absorbe 
par le plastique (les matieres utilisees doivent, en principe, eviter 
ces problemes). 

Lors de I'injection, il peut se produire : 

• une coagulation (hematome du au traumatisme de I'aiguille); 

• une extravasation ; 



• un thrombus; 

• une douleur (sensation douloureuse due au volume injecte, 
car le tissu sous-cutane contient des recepteurs de la douleur); 

• un oedeme; 

• une induration due a la mauvaise resorption du produit 
(peremption, solute en suspension mal agite, solute huileux 
trap froid...); 

• une infection (voire un abces septique, faute d'asepsie); 

• une allergie : (ou hypersensibilite, hyperreactivite du systeme 
immunitaire devant un allergene), pouvant prendre la forme 
d'eczema, de prurit, de crise asthmatiforme, de troubles digestifs, 
ou d'oedeme de Quinck). 
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-* La regie est done : 

• de nettoyer et decontaminer la peau, 

• de changer le catheter (s'il s'agit de la pose d'une perfusion) 
tous les 2 a 4 jours, selon le protocole. 


Recommandations 



• Cette ideale definition de reference de I'administration 
parenterale de produits exige : 

- de realiser une injection avec le materiel adequat et sterile; 

- de respecter le traitement et la posologie appropries 
(les dosages); 

- d'eliminer I'aiguille dans un contenant imperforable pour ne pas 
exposer le soignant ou le patient a un risque evitable 

(et les autres personnes participant a la chaine de I'elimination 
des dechets). 
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Bilan inflammatoire 


La reaction inflammatoire est une reponse de defense a une 
agression tissulaire menee par des bacteries, virus ou parasites 
pathogenes. 


Connaissances physiologiques 

• Des proteines, marqueurs de I'inflammation, les PRI, 

synthetisees par les hepatocytes (foie), accompagnent le processus 
et stoppent la reaction inflammatoire, procedant a la cicatrisation 
(le mecanisme peut etre inefficace et provoquer une inflammation 
chronique). 


• Beaucoup de pathologies integrent le processus inflammatoire. 


• Le role des examens biologiques: 

- identifier, evaluer un syndrome inflammatoire et son evolution, 
ainsi que I'efficacite de son traitement; 

- reconnaitre un processus infectieux, ou eventuellement 
un cancer. 


• Ces examens ne sont pas specifiques, ils ne determined pas 
a eux seuls le diagnostic. 

• Les examens qui permettent d'explorer le syndrome 
inflammatoire : 

- vitesse de sedimentation des hematies; 

- electrophorese des proteines plasmatiques (PRI); 

- numeration de Formule Sanguine. 

• L'interet d'analyser plusieurs proteines (par exemple, proteine 
C-Reactive (CRP), al-antichymotrypsine, Ferritine, fibrinogene, 
haptoglobine...) permet de limiter les erreurs d'interpretations 
dues aux modifications physiologiques liees a I'age, au sexe... 
et de chercher les anomalies des immunoglobulines. 
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Contexte physiopathologique 

-> VSG : vitesse de sedimentation 
globulaire 

• Le sang est preleve avec un anticoagulant puis introduit 
dans un long tube fin pose verticalement. C'est un examen 
de routine. 

• Les erythrocytes et les autres elements figures du sang tombent 
a une certaine vitesse, ils sedimentent. 

• La vitesse de sedimentation globulaire (VSG) est mesuree par 

la hauteur du plasma (mm) au bout d'une heure puis deux heures. 

• Cette vitesse augmente en cas d'inflammation ou de lyse 
tissulaire, elle en permet la surveillance. 

• La VSG est toutefois avantageusement remplacee par entre 
autres, le dosage de la proteine C. reactive, des alpha 2 globulines 
et de la fibrine. 

• La vitesse de sedimentation depend de nombreux facteurs : 

- plus I'hematocrite est importante, plus la vitesse est lente, 
surtout a la 2 e heure, 

- plus les taux proteiques sont eleves, (globulines, fibrinogene), 
plus la VS est rapide. 

• La lecture «normale» a la premiere heure : 

- homme : moins de 16 mm; 

- femme : moins de 20 mm; 

- avec une augmentation physiologique avec I'age. 

• Elle peut montrer un syndrome inflammatoire a partir de 30 mm 
a la premiere heure (facteur de gravite dans 95% des cas si elle 
depasse 100mm/l er heure). 


• La VS peut etre normale malgre la presence d'un syndrome 
inflammatoire : anomalie des erythrocytes, hemolyse, CIVD, 
hypogammaglobulinemie, AINS... 
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-> Proteine C Reactive (CRP), 


• La proteine est synthetisee par les hepatocytes 

des qu'un antigene est detecte (sous I'action des cytokines IL6, 
preparant La phagocytose). 

• Proteine de cinetique rapide. 

• Taux serique normal: < 6mg/L (augmente aussi avec 
le tabac...). 

-» Electrophorese des proteines (EPP) 
ou immunoelectrophorese 

• Des electrodes sont placees sur un support de cellulose contenant 
le serum du patient, dans un liquide, creant un champ electrique. 
Les divers elements sanguins, les globulines seriques (fractions 
des proteines) se separent et migrent a des vitesses differentes 

en fonction de leur taille et de leurs charges electriques, attirees 
vers les electrodes. 



• Les globulines seriques apparaissent sous forme de taches 

ou de bandes a des distances differentes. Les variations a la norme 
sont evocatrices de pathologies: 

- Albumine; 

- globulines alpha 1 et 2; 

- beta 1 et 2 ; 

- et gamma : les gammaglobulines ou immunoglobulines sont 
synthetisees par les lymphocytes et sont les supports des anticorps 
de I'immunite humorale. 

• Examen pratique en cas : 

- de syndrome inflammatoire; 

- d'etats infectieux; 

- de maladies inflammatoires (plus ou moins evolutives, Horton, 
PR, SPA); 

- en immunologie : atteintes de I'immunite humorale, 
dysglobulinemie monoclonale benigne ou maligne; 

- de cancers... 
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• L'EPP (et la VS) est un marqueur indirect de ['inflammation. 


J 4 

- 

globulincs 


Hemogramme 

• Examen non specifique, mais, un syndrome inflammatoire 
montre : 

- anemie (apres 1 mois d'infLammation); 

- hyperleucocytose (et polynucleose neutrophile); 

- thrombocytose relative. 

-> Un syndrome inflammatoire sera 
marque par les examens biologiques 
sanguins 

• La reaction inflammatoire eleve les taux plasmatiques des PRI 
(surtout la premiere semaine de I'inflammation) : 
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• Ces examens s'effectuent sur prescription a partir 
d'un prelevement veineux realise sur: 

- un tube sec, pour le CRP, I'albumine, et I'EPP... 

- un tube sur EDTA (anticoagulant qui protegera les hematies 
et surtout les plaquettes), pour la VS et les plaquettes. 



• Le medecin pourrait prescrire devant tout syndrome inflammatoire 
non diagnostique, (meme evoluant depuis plus de 3 semaines), 
parmi les examens sanguins suivants : 

- VS, CRP, EPP (plus eventuellement certaines proteines isolees, 
haptoglobine), NFS Plaquettes; 

- ionogramme; 

- bilan hepatique; 

- ferritinemie; 

- uricemie; 

- serologies : VHB, VHC, VIH, EBV, CMV, Lyme, mycoplasme, 
legionelles, toxoplasme, chlamydiae, yersiniae... 

- bilan de recherche de maladies auto-immunes 
plus specifiquement. 
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Thermoregulation 


La temperature du corps doit reste stable, malgre les variations 
exterieures (ou internes) de I'environnement. La temperature 
corporelle normale est de 36,8° +/- 0,4 avec des variations per- 
sonnelles et physiologiques. La regulation thermique se fait par 
voie nerveuse vegetative. 


Connaissances physiologiques 


-* Regulation par I'hypothalamus 


♦ L'hypothalamus controle les fonctions vegetatives de fagon 
automatique et participe a I'homeostasie par les fonctions 
hormonales (lien avec I'hypophyse). 


• II participe aussi a la regulation des comportements, 

des emotions, des aspects psychologiques (liens avec le cortex 
ou le systeme limbique...). 

• II possede la fonction de regulation thermique, il est centre 
thermoregulateur (region pre-optique), I'humain etant 
homeotherme. 


• II adapte et prepare I'organisme a partir des informations regues 
suite aux changements de temperature (recepteurs cutanes 

et centraux), de I'osmolarite sanguine et des cycles hormonaux. 

Le maintien de la temperature a 37 °C necessite de I'energie. 

La temperature varie au long de la journee (cycle) plus basse 
le matin, plus elevee en fin d'apres-midi jusqu'en debut de soiree. 

• Par son role de «thermostats : 

- la temperature est abaissee, par la thermolyse 
quand la temperature exterieure est elevee; 

- de la chaleur est produite par la thermogenese 
quand la temperature exterieure est trop basse. 
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-> Echanges thermiques 


• Convection : si ['air sur La peau est plus chaud que L'air ambiant, 
il aura tendance a glisser sur la peau vers la partie haute du corps 
et a etre remplace par de l'air froid descendant, provoquant 

done une ventilation naturelle, majoree par la ventilation 
exterieure et le port de vetements amples n'emprisonnant pas 
cet air chaud. 

• Radiation : perte de chaleur par rayonnement infrarouge 

par difference thermique, le corps plus chaud diffuse sa chaleur 
vers I'exterieur plus frais. La radiation d'un environnement 
plus chaud que le corps lui fait absorber cette chaleur (soleil). 

Les vetements vont capter la chaleur corporelle et la conserver, 
protegeant ainsi du refroidissement. Si la temperature exterieure 
est trap importante, le vetement va reflechir le rayonnement 
protegeant d'un trap fort echauffement (voire brulure, 
coup de soleil...). Le vetement blanc absorbe moins les rayons 
infrarouges qu'un vetement noir. 

• Conduction : transmission de chaleur d'un element plus chaud 
vers un element plus froid etant en contact (eau du bain). 


• Evaporation : sudation. 
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Thermogenese 

• Moyens automatiques vegetatifs : 

- frissons producteurs d'energie par Les contractions musculaires, 
correspondent a des tremblements convulsifs transitoires 

(dus au froid mais aussi a la fievre), 

- vasoconstriction peripherique (diminuant I'effet radiateur, 
done la perte de chaleur), la peau (et sa couche adipeuse) tient 

le role d'isolant thermique et conserve la chaleur interne. Une trop 
longue vasoconstriction peut conduire a une necrose cutanee 
par manque d'apports en oxygene : les gelures, 

- majoration des oxydations cellulaires (production et liberation 
energetique), 

- metabolisme protidique, lipidique, glucidique, 

- production de chaleur (au repos pour un metabolisme 

de base, 50 Kcal/h/m 2 ) par ^acceleration des echanges cellulaires 
et du metabolisme sous I'influence de I'adrenaline (systeme 
sympathique), 

- Role de la thyroxine (TRH) secretee par I'hypothalamus, puis 
de la thyreotrophine (TSH) par I'adenohypophyse et enfin des T3 
et T4 par la thyro'ide provoquant une acceleration du metabolisme. 

• Moyens volontaires : 

- port de vetements chauds, 

- se placer dans un environnement chaud. Au repos, la chaleur est 
produite preferentiellement par le foie, I'encephale, le coeur 

et les glandes endocrines. Les muscles n'en fournissent que 30%, 

- realiser un exercice physique. Le travail musculaire fournit 
la plus grande partie de I'energie. 
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Thermolyse 

• Moyens automatiques vegetatifs : 

- vasodilatation peripherique cutanee, phenomene de radiateur; 

- transpiration, la sueur s'evapore : 

la chaleur se transmet aux molecules d'eau presentes dans la peau, 
en s'evaporant, elles entrainent une deperdition calorique, 
la sudation est efficace pour refroidir I'organisme mais requiert 
un apport equivalent en eau et sels mineraux, 

perte energetique : 580 kcal par litre de sueur pour faire 
passer I'eau de I'etat Liquide a I'etat gazeux, (se mouiller quand il 
fait chaud rafraichit en faisant perdre de I'energie et de la chaleur 
cutanee), 

au repos total, perte hydrique : par voie respiratoire : 

V 2 L/24 h; par voie cutanee : % L/24 h. 

a I'effort, dans un air chaud, une personne peut perdre 1,5 L/h 
de sueur, et une perte de NaCl de 5g/L de sueur (norme OMS 
de tolerance pour I'exercice professionnel en ambiance chaude, 
dans les sports «extremes*, 3,6L/h si la personne est bien 
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acclimatee!). Ces pertes necessitent une ingestion d'eau 
de 7 a 9 litres et un apport en sel adapte, 

I'evaporation de I'eau de la sueur est le principe le plus 
important de la thermolyse au-dela de 30 °C. 

• Moyens volontaires : 

- reduction de I'activite; 

- se rendre dans un endroit frais ou ombrage; 

- utiliser un ventilateur. Une atmosphere humide ralentit 
I'evaporation de I'eau de la sueur; 

- vetements amples pour Laisser circuler I'air sur la peau et ainsi 
en diminuer I'humidite; 

- garder un vetement, la sueur s'evapore davantage et participe 
plus au rafraichissement (dans les situations de travail musculaire 
intense par tres forte chaleur); 

- vetements clairs pour reflechir les rayons du soleil (la peau 
absorbant le rayonnement, un vetement est plus efficace 
pour reduire I'apport de chaleur); 
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Agir au quotidien 

-> La mesure de la temperature 

• La temperature cutanee (temperature de «l'ecorce») en contact 
direct avec I'exterieur est sensible aux variations de temperature; 
elle est de I'ordre de 30 °C a 22 °C de temperature ambiante, elle 
passe a 34 °C lorsque la temperature ambiante atteint les 35 °C. 

• La temperature centrale (temperature du « noyau ») est stable 
(36,8° +/- 0,4 C ou 98,6 °F) : 

- sauf si la temperature exterieure devait atteindre les 40°C; 

- en cas de travail musculaire tres important; 

- en cas d'hyper ou d'hypothermie. 

• La mesure la plus representative de la temperature centrale est 
au niveau : 

- de I'cesophage (sonde oesophagienne); 

- de I'artere pulmonaire (sonde de Swann-Ganz); 

- du tympan (thermometre tympanique a infrarouge 

avec un embout a usage unique). II faut toutefois correctement 
positionner I'appareil dans un conduit auditif exempt d'un bouchon 
de cerumen; 

- du rectum (a eviter, risques d'irritations). 

-> L'hypothermie 

• La temperature descend en dessous de 35 °C (legere si > 34 °C, 
moderee entre 28°C et 34°C et profonde en dessous de 28°C). 

• Le metabolisme, les besoins energetiques et les echanges 
cellulaires diminuent. 

• Le frisson disparait pour une valeur inferieure a 33 °C. 

• Le pouls, la pression arterielle et le debit cardiaque diminuent 
(en dessous de 32 °C). Si l'hypothermie atteint les 25 °C, la 
bradycardie est extreme et s'ensuit une fibrillation ventriculaire. 

• La vasoconstriction peripherique conduit a une hypoxie tissulaire 
(baisse du transport d'oxygene, Ta0 2 ). 
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• La capacite respiratoire diminue : 

- la V0 2 augmente avec le frisson, mais diminue a la disparition de 
ceux-ci, induisant une diminution de la consommation d'oxygene; 

- les secretions bronchiques augmentent jusqu'a declencher 
eventuellement un OAP. 

• L'hypothermie est due a moins de production et/ou plus de perte 
de chaleur, ou une thermoregulation inefficace. 

• La personne doit alors est extraite du froid et rechauffee 
par voie externe ou interne (hemodialyse au bicarbonate). 

-> L'hyperthermie 

• Si la temperature est regulee par le systeme nerveux 
(hypothalamus), il s'agit de la fievre : pour des causes 
infectieuses, inflammatoires, suite a des troubles immunitaires 
ou metaboliques ou un cancer: 

- les phenomenes infectieux ou les reactions inflammatoires 

non specifiques declenchent I'apparition de substances pyrogenes, 
cytokines, issues du systeme immunitaire; 

- il se produit une vasomotricite puis des frissons qui augmentent 
la temperature, de la sueur et une vasodilatation qui la diminuent 
par la suite. 

• Si la temperature n'est pas regulee par le systeme nerveux, 
il s'agit de l'hyperthermie : pour des causes d'epuisement 
thermique (troubles circulatoire, deshydratation, deficit en NaCl), 
de crampes de chaleur (par deficit en NaCl), d'hyperthermie 
maligne (maladie genetique, la crise est provoquee par I'induction 
de produits anesthesiants halogenes), de syndrome malin 

des neuroleptiques (deficit de dopamine mais aussi role 
de la serotonine, noradrenaline...). 

• Les ambiances tres chaudes, influengant la temperature interne 
vers 41 °C, peuvent ralentir le fonctionnement des neurones, 
augmenter le catabolisme protidique. La survie est- elle possible 
apres 43 °C? 
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Coup de chaleur 

Le coup de chaleur est, lorsqu'une personne est exposee a 
une temperature ambiante tres elevee de facon prolongee et 
extreme, une agression cellulaire avec forte fievre. Plus rare- 
ment, le coup de chaleur est une hyperthermie maligne d'effort 
suite a un exercice musculaire intense (souffrance metabolique 
et ischemique). Le coup de chaleur survient lorsque les meca- 
nismes de regulation thermiques (thermogenese et thermolyse) 
deviennent inoperants. II apparatt preferentiellement chez les 
enfants et les personnes agees. 


Connaissances physiologiques 

• Les mecanismes de thermoregulation interviennent 
pour maintenir la temperature corporelle constante. 

• L'hypothalamus anterieur pergoit les signaux de chaleur emis 
par des recepteurs thermosensitifs cutanes et musculaires. 


• La thermogenese produit de la chaleur par le systeme musculaire 
(activite et frissons), maintient la temperature interne 
par la vasoconstriction (effet sympathique stimulant les muscles 
lisses des arterioles sous-cutanees, limitant les pertes de chaleur, 
avec un risque de necrose d'origine ischemique si le phenomene 
devait durer trop longtemps). 


• La thermolyse augmente la perte de chaleur par I'evaporation 
(sudation), le rayonnement, la conduction, la convection, 
soit un deplacement de chaleur des zones les plus chaudes 
vers les zones les plus froides par vasodilatation (les arterioles 
cutanees se dilatent, la frequence cardiaque augmente, le sang 
circulant en surface dissipe sa chaleur). 



FONCTIONS BIOLOGIQUES 





FONCTIONS BIOLOGIQUES 




Contexte physiopathologique 

-» Consequences d'une temperature 
exterieure trop elevee 

• La thermolyse par [a vasodilatation produit une importante 
sudation et une deshydratation accompagnee eventuellement 
d'un trouble hydro-electrolytique : 

- tachycardie; 

- debit cardiaque plus eleve; 

- baisse des resistances vasculaires; 

- production d'lLl et 6 et des proteines de stress (Heat Shock 
Proteins, surtout induites suite a un stress cellulaire, limitant 
et retardant la mort cellulaire) qui favorise une relative thermo¬ 
tolerance. 

• Une hyperthermie centrale au-dela de 40 °C (fievre) 

par I'abolition de la thermolyse (sudation absente). 

• La vitesse du metabolisme augmente et interviendrait, en plus, 
un syndrome inflammatoire (liberations de cytokines). 

• II s'ensuit des lesions cerebrates importantes (perte 

de connaissance, delire, convulsions, coma), des defaillances 
multiviscerales, voire le deces. 

-> Etiologie 

• Pathologie favorisee par: 

- une insolation; 

- un environnement tropical chaud et humide sans acclimatation 
ni precaution, (I'hygrometrie importante diminue la capacite 

de transpiration); 

- les vagues de chaleur en Europe; 

- la chaleur d'un habitacle de voiture : «enfant oublie»; 

- les ages extremes de la vie; 

- les traitements medicamenteux : diuretiques, phenothiazines, 
anticholinergiques; 

- les pathologies diverses; 

- une ventilation insuffisante; 






Agir au quotidien 

• Les comportements appropries pour eviter le coup de chaleur: 

- vetements adaptes; 

- se mettre a I'ombre, (se couvrir la tete); 

- s'hydrater avant de ressentir la soif; 

- limiter les efforts musculaires par fortes chaleurs; 

- s'acclimater en cas de voyage en pays chauds; 

- eviter les moments les plus chauds de la journee; 

- s'installer dans un endroit frais et ventile; 

- appareils de chauffage correctement regies. 

• Les personnes les plus a risques sont les personnes agees, 

les personnes souffrant de pathologies cardiaques ou respiratoires, 
les femmes enceintes et les nourrissons. 
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• Si Le coup de chaleur s'instaLLe : 

- refroidissement par immersion dans de I'eau fraiche; 

- ingestion de Liquides frais pour refroidir et rehydrater. 
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Le sommeil 



Le sommeil est considere comme un temps de repos, d'apaise- 
ment et d'inconscience, un temps de rupture des interactions 
avec I'environnement sur un plan sensitif, sensoriel et moteur. 


II se difference du coma par son 


etat 


permet une recuperation physique (le sommeil permet, entre 
autres, la fabrication de I'hormone de croissance) et psychique. 
II aide a la memorisation, au developpement du systeme ner- 
veux chez les nourrissons.... 


Connaissances physiologiques 

-> Le temps de sommeil 

• Le temps de sommeil est compose de 4 a 5 cycles de sommeil 
de lh30 a 2 heures, chaque cycle comportant une phase 

de sommeil lent et une phase de sommeil paradoxal. Le temps 
de sommeil lent (reparateur) est plus long en debut qu'en fin 
de nuit. 

• ^accumulation du besoin de sommeil entraine ^augmentation 
du temps de sommeil lent profond; a I'inverse, la diminution 
du temps de veille reduit le temps du sommeil lent profond. 

Le temps de sommeil et sa qualite dependent done de la duree 
de I'eveil precedent. 

Les variations physiologiques 

• Le sommeil est variable selon les personnes, pour des raisons 
genetiques, socio-economiques, culturelles, educatives et selon I'age. 

• En general, la nuit d'un dormeur moyen dure 7h30; 10h30 
chez un «gros» dormeurs et 6h30 pour un petit dormeur. 

• Le temps de sommeil: 

- diminue, en general, vers 50 ans avec un reveil plus tot le matin, 
des eveils de milieu de nuit difficiles pour s'endormir a nouveau; 

- les nourrissons ont un rythme ultradien (cycles de veille-sommeil 
plusieurs fois/jour) durant 17 h au total, puis progressivement, 
s'inscrivent dans un rythme circadien (dort la nuit pendant 9h30); 
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- la personne agee se reapproprie un rythme ultradien avec 
un sommeil nocturne raccourci et la presence de siestes diurnes. 

• Les autres modifications sont dues aux variations du milieu 
interieur et certains mecanismes regulateurs, neurovegetatifs 
(temperature corporelle, pression arterielle, differences 

de pressions osmotiques...), hormonaux (glycemie...) 
et comportementaux. Entrent en jeu les gaz du sang (oxygene, 
gaz carbonique), le pH sanguin. 

■+ Ce qui provoque le sommeil 

• Parmi les neuromediateurs, la serotonine, au niveau du cortex 
et le GABA, (au niveau de I'aire pre-optique de I'hypothalamus, 
centre anti-eveil ou siegent les centres neurovegetatifs vitaux 
tels que la thermoregulation, la faim, la reproduction) regulent 
le sommeil (et interviennent egalement dans I'eveil). 

• Dans le tronc cerebral, de la moelle cervicale au diencephale, 
au milieu des voies nerveuses sensitives et motrices, se situe 

la formation reticulee (FRAA). 

• Ses noyaux sont relies a de nombreux recepteurs (tactiles, 
visuels, olfactifs, auditifs) et integrant toutes ces informations. 

• Elle permet de reagir face a un evenement imprevu. 

• Lors de I'apparition d'un stimulus inattendu, les cellules 
reticulees participent a la commande des muscles effecteurs 
apportant une reaction adaptee en inhibant la survenue 
des autres stimuli au cortex (fonction d'alarme). 

• Elle intervient dans le niveau d'activite de I'organisme. 

• L'ensemble des stimulations (de I'organisme, 

ainsi que de I'exterieur) contribue a la fonction d'eveil. 

• Les cellules reticulees ont la capacite de trier les informations 
sensitives qu'elles regoivent en inhibant I'acces de certains stimuli 
(d'origine externe ou interne) au cortex, ce qui rend la personne 
plus receptive, plus concentree et plus reactive au contexte. 
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• La formation reticulee participe aussi au controle de la posture 
et de I'equilibration. 

• EUe coordonne les noyaux centraux commandant Les nerfs 
craniens (respiration, rythme cardiaque, vomissement, toux, 
eternuement, deglutition, phonation...). 

• Done plus la formation reticulee est active et plus le niveau 
d'activite de I'ensemble du systeme nerveux est eleve et vigilant: 

- le repos de la formation reticulee induit le sommeil apres un 
certain temps d'eveil et lorsque I'environnement est favorable; 

- I'activite de la formation reticulee (centre de I'eveil) est liee 
aux neurotransmetteurs : acetylcholine; serotonine, noradrenaline, 
adrenaline, dopamine, histamine (amines). 

• L'emploi d'anti-histaminiques provoque une somnolence. 

• Glutamate, acide aspartique, (acides amines excitateurs), GABA, 
glycine (acides amines inhibiteurs) excitent ou inhibent 

les neurones du cortex et participent a leur desynchronisation 
(eveil et activation corticale du sommeil paradoxal). 

• Ainsi, le sommeil serait declenche a un moment donne 

de la journee, avant I'apparition d'un epuisement (rythme circadien 
sur 24 h, ponctuant I'apparition du SLP et du SP, quelles que soient 
les stimulations exterieures). 

• La formation reticulee, mais aussi le thalamus et I'hypothalamus 
interviennent dans la regulation du systeme vegetatif, 

de I'homeostasie et des rythmes d'activites et done ceux de I'eveil 
et du sommeil. 


Courbe des phases du sommeil 

Le sommeil lent 

• On distingue 4 phases de sommeil lent: 

- 2 phases de sommeil lent leger; 

- 2 phases de sommeil lent profond. 
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• L'endormissement: premier stade (5% du temps de sommeil 
total) ou sommeil leger: 

- la serotonine intervient pour une large part dans 
l'endormissement et le sommeil lent en inhibant le neuromediateur 
GABA (present au centre de I'eveil), ce qui permet le passage 

de I'eveil au sommeil; 

- d'abord, ily a fermeture des paupieres, immobility, 
ralentissement progressif des fonctions vegetatives (rythmes 
respiratoire et cardiaque, baisse de la temperature et du tonus 
musculaire) : 

EEG : ondes alpha puis ondes theta, ralentissement 
de I'activite cerebrale, stimulations sonores audibles, 

EMG : legere diminution du tonus musculaire, 

EOG : amples mouvements lents (LOM), 

EOG : Quelques mouvements oculaires sporadiques peuvent 
persister, 

Fi (frequence inspiratoire) et Fc (frequence cardiaque) : 
la frequence cardiaque diminue legerement et reste reguliere. 

La frequence respiratoire est assez souvent irreguliere, pseudo- 
periodique, avec quelques apnees d'une dizaine de secondes. 

• 2 e stade : le sommeil confirme ou lent: 

- il represente presque la moitie du sommeil total (ondes theta); 

- la vie vegetative se ralentit (systeme parasympathique, 
diminution des frequences respiratoires et cardiaques, 

de la pression arterielle, de la temperature...) : 
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EEG : ondes theta et complexes K (ralentissement progressif 
de I'activite electrique corticale), 

EMG : diminution du tonus musculaire, 

EOG : pas de mouvements oculaires (NOM), 

Fi et Fc : La frequence cardiaque est ralentie, reguliere. II peut 
exister une legere arythmie respiratoire (quelques apnees). 

• 3 e et 4 e stade : le sommeil lent profond (SLP) : 

- II represente le quart du sommeil total (ondes lentes delta). 

II predomine en debut de nuit. 

- Les stimuli sensoriels sont bloques vers le cortex (activite 
automatique au niveau du circuit thalamo-cortical, role 

de la serotonine et GABA), I'activite corticale est done ralentie, 
la pensee est logique et repetitive, la conscience et la perceptivite 
sensorielle est abolie. Le sommeil lent est reparateur et permet 
la recuperation de la fatigue physique. La memorisation 
des donnees brutes et des emotions est favorisee. Le SLP prepare 
au sommeil paradoxal (le sommeil paradoxal ne peut intervenir 
qu'apres une phase de sommeil lent). 

- Diminution des effets adrenergiques du systeme sympathique 
(provoque une vasodilatation peripherique et une diminution 

de la pression arterielle, hypothermie, diminution du metabolisme; 
diminution de la consommation de glucose et d'oxygene, le glucose 
est stocke sous forme de glycogene dans les cellules gliales). 

- Le sommeil lent economise I'energie : le metabolisme general 
et la temperature corporelle diminuent. 

EEG : grandes ondes lentes et amples de la bande delta. 

EMG : discrete activite musculaire. 

EOG : pas de mouvements oculaires (NOM). 

Fi et Fc : La frequence cardiaque et respiratoire est ralentie, 
reguliere. 

Le sommeil paradoxal (SP) 

• II intervient environ toutes les 90 minutes (a 4 ou 5 reprises 
dans une nuit) et dure 15 minutes (100 minutes par 24 heures). 

• La phase de SLP renfloue la reserve energetique necessaire. 

De plus, le SP intervient lors d'une hypothermie, par vasodilatation 
cerebrale (baisse de I'activite sympathique). Cette periodicite 
ultradienne du SLP au cours du sommeil est correlee au rapport 
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consummation et possibilite energetique cerebrale, car cette phase 
de sommeil demande beaucoup d'energie (glucose et oxygene), 
plus que la conscience eveillee. L'activite cerebrale s'amplifie. 

Le temps du sommeil paradoxal est le temps du reve, de I'erection 
du penis ou du clitoris. La pensee est plutot illogique etrange. 

Le reve devient de moins en moins anxiogene tout au long 
de la nuit. Le SP aide a la recuperation psychique, la memorisation 
des emotions. Une privation de sommeil entraine une 
augmentation des temps de sommeil paradoxal les nuits suivantes. 

- EEG : ondes rapides alpha proche de celle de I'eveil. 

- EMG : activite musculaire au repos proche de la paralysie 
(membres inferieurs, essentiellement). La commande corticale 
existe, mais les circuits moteurs efferents sont inhibes 

par les motoneurones spinaux (sensation de chute, de paralysie 
au cours d'un reve), les noyaux oculomoteurs et les motoneurones 
respiratoires ne sont pas concernes. 

- EOG : mouvements oculaires tres rapides (REM). 

- Fi et Fc : irregularites cardiaques et respiratoire (activite 
sympathique). 

• La fin d'un cycle de sommeil est marquee par le sommeil 
paradoxal avant de rentrer dans un nouveau cycle de sommeil 
ou d'eveil. le sommeil paradoxal est plus long, plus important 
en fin de nuit. 

L'eveil 

• La personne est detendue, les yeux clos, I'eveil est calme. 

Les stimuli internes (emotions, ressentis neurovegetatifs) 

et externes (reveil, lumiere, il faut se lever) facilitent I'eveil. 

• L'hypothalamus anterieur au niveau de I'aire pre-optique (horloge 
biologique) controle I'eveil, il peut d'ailleurs I'inhiber et renvoyer 
le dormeur a son sommeil. L'acetylcholine inhibe la fonction 

de sommeil de la formation reticulaire (effet muscarinique) 
et augmente l'activite des circuits corticaux (effet nicotinique). 

- EEG : activite de type Alpha. 

- EMG : tonicite des muscles de la nuque. 

- EOG : mouvements oculaires aleatoires lateraux. 

- Fi et Fc : Les frequences cardiaque et respiratoire sont 
relativement stables. 
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d'electrodes posees sur le cuir chevelu. Ces activites spontanees sont mesurees 
par leur frequence, leur amplitude et leur morphologie : 

■ frequence des ondes Beta : 14 - 45 Hz; 

■ frequence des ondes Alpha : 8 -12Hz; 

■ frequence des ondes Theta : 4 - 8Hz; 

■ frequence des ondes Delta : < 3,5 Hz. 

L'etude EEG d'une nuit de sommeil s'accompagne d'autres types de mesure : 

■ activite electrique des muscles de la houppe du menton (electromyogramme : 
EMG; 

■ presence ou absence de mouvements oculaires (electro-oculogramme : 
EOG) ; 

■ mesure des rythmes respiratoire (Fi) et cardiaque (Fc). 
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Contexte physiopathologique 

• Un manque de sommeiL entraine : 

- une fatigue physique, 

- une modification de I'etat psychologique, 

- une perturbation des relations sociales. 

• Le sommeil d'une personne peut etre perturbe s'ily a 
disorganisation, inconfort ou diminution de I'activite physique 
diurne. 



FONCTIONS BIOLOGIQUES 


























FONCTIONS BIOLOGIQUES 



avec reves, cauchemars (REM- 
parasomnie) plutot en fin de nui 


Somnambulisme en en phase IV 


2 stades IV par nuit, les 3 1“ heures 
de sommeil, d'ou la sensation d'avoir 
profondement dormi. 
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• Ces variations dependent de beaucoup de facteurs : habitude, 
education et, pour les enfants, les rythmes scolaires (Les week-ends 
et les vacances sont les moments les plus appropries 

pour connaitre la duree necessaire de sommeil correspondant 
a chaque enfant) mais aussi genetiqueect. 

• La difference de temps de sommeil entre I'adulte et la personne 
agee est d'environ 40 minutes, mais sa qualite et son organisation 
sont tres differentes. 


Contexte pathologique 

• II est fondamental de differencier les variations des temps 

de sommeil des troubles. Une modification des rythmes est trap 
souvent vecue comme des troubles du sommeil, (et parfois traites 
comme tels). 

-* L'adulte 

• La plainte : 

- le faux insomniaque : 

- a une duree de sommeil normale, 

- mais un changement de rythme ou d'habitude de sommeil 
lui procure une insatisfaction. 

• Les contraintes d'organisation de vie peuvent limiter 
les possibility d'avoir un sommeil reparateur et relaxant, 

ce qui peut produire des changements d'humeur ou des difficultes 
d'ordre physique. 
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• Les troubles: 

- le vrai insomniaque : 

- a une diminution du temps de sommeil nocturne, 

- une modification des horaires de sommeil, 

- un reveil matinal precoce frustrant, 

- une somnolence post-prandiale I'apres-midi (necessitant 
eventuellement une sieste), 

- une alteration de la continuite du sommeil (et un re- 
endormissement difficile, voire I'incapacite a se rendormir apres 
reveil nocturne), 

- une diminution ou disparition du sommeil profond (lent), 

- une sensation d'asthenie physique et psychique. 

• Les causes : 

- le contexte peut etre de I'anxiete, un stress occasionnel, 
un conflit professionnel, affectif ect.; 

- Un reveil precoce peut etre un signe de syndrome depressif, 
voire un conflit nevrotique; 

- une pathologie organique peut en etre la cause comme : 

- douleurs (lombalgies, ulcere gastrique ect.), 

- insuffisances respiratoires, 

- angor, 

- HTA, 

- AVC, 

- diabete, 

- cancer... 

• Apres plusieurs mois, I'insomnie chronique produit 

une irritabilite, des troubles de la vigilance et de la memoire. 

-> La personne agee 

• La plainte : 

- la personne a souvent la sensation de ne pas avoir dormi 
de la nuit du fait de la perte du sommeil profond 

et des nombreux eveils suffisamment longs pour etre memorises; 

- cette plainte n'est pas forcement assortie de symptomes 
physiques du manque de sommeil; 

- mais le sommeil perd en qualite avec le vieillissement; 

- le sommeil paradoxal est maintenu avec les reves; 
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- Le temps est done mal estime (perte du sommeil profond, duree 
d'endormissement plus longue et reveils nocturnes plus longs). 

• Les troubles: 

- les troubles du sommeil sont souvent lies aux problemes 
survenant avec le grand age plus qu'a I'age lui-meme; 

- difficultes a s'endormir; 

- maintien difficile de I'homeostasie : 

- regulation circadienne du rythme veille/sommeil par la FRAA, 

- regulation du taux de secretion hormonale, 

- regulation vegetative, dont la thermoregulation, 

- regulation des apports nutritionnels, 

- regulation hydro-electrolytique; 

• Les causes : 

- manque d'exercice physique; 

- adenome prostatique (eveil matinal); 

- effets de la menopause (sueurs et bouffees de chaleur); 

- prise de traitement perturbant le sommeil (dont les anti- 
hypertenseurs et/ou les diuretiques... obligeant a des mictions 
nocturnes); 

- syndrome des jambes sans repos (neuropathies peripheriques 
dans un contexte de diabete, d'alcoolisme, arteriopathie et/ou 
insuffisance veineuse des membres inferieurs); 

- douleurs chroniques articulaires; 

- apnees obstructives du sommeil, (sommeil non reparateur); 

- anxiete ou angoisse; 

- isolement, (divorce, veuvage) ; 

- modification des habitudes de vie (pas d'obligations 
professionnelles); 

- changement de domicile; 

- vie des hopitaux ou des maisons de retraite, trap souvent 
organisee a partir des horaires de travail des professionnels 
de sante. 

• Le manque de sommeil induit: 

- troubles de memoire; 

- troubles de concentration; 

- manque d'elan vital; 

- somnolence diurne; 

- manque d'appetit; 
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• Adapter Les traitements potentieUement diuretiques (benefices/ 
risques des diuretiques mais aussi de certains neuroleptiques, 
interet de correcteurs anti-parkinsoniens). 

• Exercice regulier qui peut faire reapparaitre le stade IV. 

• Realiser une sieste comme compensation diurne de La dette 
de sommeil (pas plus, Les personnes agees, ayant tendance 

a s'endormir faciLement dans La journee, se reveillent d'autant 
plus faciLement La nuit). 

• Identifier une pathologie pouvant decLencher une insomnie. 

• AntaLgiques. 

• Inducteurs du sommeil: Stilnox, Imovane. 

• Hypnotiques: benzodiazepines (avec des effets indesirables 
potentiels, chute, confusion...). Doit etre theoriquement utilise 
uniquement quelques semaines. 






Alteration partielle ou complete de la vigilance 1 et de la 
conscience malgre les stimulations sensorielles et douloureuses 
(ce qui le difference particulierement du sommeil) d'apparition 
brutale et grave. 

C'est une urgence diagnostique et therapeutique qu'il faut 
evaluer avec : I'echelle de Glasgow et I'etude des reflexes du 
tronc cerebral, 

Les consequences respiratoires et hemodynamiques des fonc- 
tions vegetatives peuvent etre atteintes de maniere plus ou 
moins graves. 


Connaissances physiologiques 

• La structure neurologique en jeu est La formation reticulee 
activatrice ascendante (FRAA). 

• Situee dans Le tronc cerebral, elle est au centre de La regulation 
de la vigilance, done, de I'alternance veille-sommeil avec 
I'hypothalamus posterieur (centre de l'eveil) et I'hypothalamus 
anterieur (centre du sommeil). La FRAA participe a I'inhibition 
des controles vegetatifs. 


• ELLe regoit aussi des informations sensitives exterieures 

(visuelles, auditives, somesthesiques) et interieures (pression 
en 0 2 , en C0 2 , glycemie ect.). 

• Les reseaux de l'eveil interferent dans la fonction 
de memorisation en activant I'hippocampe. 


• Elle est Liee au cortex cerebral par la voie thalamocorticale 
(par le thalamus) et la voie extrathalamique. 


1 Maintien d'un etat d'eveil cortical adapte, permettant un traitement rapide 
et correct de I'information. 



FONCTIONS BIOLOGIQUES 






FONCTIONS BIOLOGIQUES 


• L'etat de veille, de conscience, de memorisation et d'activite 
cognitive : 

- repose sur I'activite du cortex; 

- coordonne par la FRAA. 



• La lesion focale ou indirecte de la FRAA, (par compression de 
I'encephale, par exemple), provoque un coma par interruption de 
ces liens avec I'hypothalamus et le cortex, entre autres, jouant un 
role dans I'eveil et la conscience. 


• Les systemes de I'eveil sont complexes, une inactivation de I'i 
d'entre eux peut empecher I'eveil. 

Le systeme des neurones a histamine (I'un des plus 
importants), situe dans I'hypothalamus posterieur, est en contact 
avec tout le cerveau et done les autres centres de I'eveil, peut 
egalement inhiber tout le reseau : son atteinte provoque un coma 
prolonge avec des ondes lentes corticales. 

La partie principale du systeme noradrenergique ; lorsque 
la noradrenaline ou son recepteur est bloque, I'eveil diminue, 
les phenomenes vegetatifs se declenchant lors de I'eveil sont 
inactifs. 

La serotonine (raphe anterieur, en relation avec I'hypothalamus 
et le cortex), qui, lorsqu'elle est active, participe au 
declenchement de I'eveil. 

• La secretion de corticotrophin releasing factor (CRF) stimule : 

- la production d'ACTH et de cortisol (induisant I'eveil, participant 
a la regulation de la glycemie); 

- le systeme central a arginine vasopressine (vasopressine 
cerebrale, differente de la vasopressine hypophysaire (ADH), ayant 
pour fonction le metabolisme de I'eau). 







• Comas metaboliques : 

- diabete et ses complications metaboliques: 
i hyperosmolaire est une complication du diabete. 

L'hyperglycemie (> 33 mmol/l) provoque : une polyurie; 
une hypovolemie; la deshydratation intracellulaire esttres 
importante, I'osmolarite > 350 mmol/l; une insuffisance renale 
fonctionnelle avec defaut d'excretion du sodium; 
une hypernatremie et ^augmentation du seuil renal du glucose, 

- I'insuffisance renale aboutit a une oligoanurie, 

- coma hypoglycemique, 

- coma acidocetosique, 

- acidose lactique; 

- encephalopathies metaboliques des insuffisances hepatiques, 
respiratoires ou renales: 

- complication des troubles hydroelectrolytiques ; 

- hypernatremie ou hyponatremie, 

- deshydratations. 

• Comas d'origine cardiocirculatoire : accident vasculaire 
cerebral, etat de choc, cardiopathies decompensees... 

Meningoencephalite virale herpetique ou meningite purulente 
(a pneumocoque). 
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-> Etapes avec observation clinique 
et criteres electro-encephalographiques 
en quatre stades 

Tendant a disparaitre car imprecis et pouvant etre source 
de confusion, pas d'aLgorithme de decision therapeutique. 


© 
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-> Echelle du coma de Glasgow 

L'echelle du coma de Glasgow repose sur trois types de reponses: 
avec cotation de chacune de ces reponses, score de 3 a 15. 

Le coma est defini par un score inferieur a 7. 



Ouverture 
des yeux 


Reponse verbale 


Reponse motrice 



E 


V 


M 


Spontanee. 

4 

et claire. 

5 

Volontaire 

ou commandee. 

6 

A I'appel 

3 

Confuse. 

4 

Orientee 

5 

Aladouleur. 

2 

Inappropnee. 

3 

Retrait 

du membre 
(evitement). 

4 



Incomprehensible. 

2 

Flexion stereotypee 

(rigidite 

de decortication). 

3 




1 

Extension 

stereotypee 
du membre (rigidite 
decerebree). 

2 





Absence. 

1 























FONCTIONS BIOLOGIQUES 





FONCTIONS BIOLOGIQUES 


48 


Le stress 


On designe par «stress» une reponse de I'organisme a des facteurs 
degression physiologiques ou psychologiques, ainsi qu'aux emo¬ 
tions (agreables ou desagreables) necessitant une adaptation. 

La reponse physiologique aux evenements stressants fait partie de 
la physiologie «normale» : la capacite de I'organisme a reagir aux 
changements survenant dans notre environnement est indispen¬ 
sable a notre survie, et meme a notre qualite de vie. C'est un «res- 
sort» qui nous permet de nous adapter, de trouver des solutions. 


Connaissances physiologiques 

• La reponse au stress comprend 3 stades: 

- phase 1: reaction d'alarme ; 

- phase 2 : stade d'adaptation, ou de resistance au stress; 

- phase 3 : stade d'epuisement. 

• Au cours de la phase d'alarme : la premiere zone stimulee 
par les facteurs de stress est I'hypothalamus dans le cerveau. 
Consider# comme le «promoteur du stress », il Libere les hormones 
et les neurotransmetteurs necessaires a la mise en place 

d'une reponse de type fuite/agressivite : I'organisme est prepare 
a fournir une reponse musculaire intense (d'un point de vue 
evolutif, cette reponse permet en general de se debarrasser 
de la cause stressante, en la supprimant ou en s'eloignant d'elle). 


• L'hypothalamus stimule 2 voies distinctes : 

- une voie centrale, dans laquelle I'hypothalamus active directement 
le locus coerulens. Celui-ci augmente alors sa production 

de noradrenaline, neuromediateur cerebral qui stimule les regions 
limbiques et prefrontales (amygdale, hippocampe). Cette voie 
permet la memorisation, la comparaison avec des scenes vecues, 
et traite le « niveau emotionnel» attache a I'evenement. 

Des emotions telles que peur, anxiete peuvent etre ainsi generees; 

- une voie peripherique, utilisant le systeme nerveux autonome 
sympathique (orthosympathique). Celle-ci aboutit au niveau 

de la medulla (zone centrale) des glandes surrenales, provoquant 
la liberation d'adrenaline et de noradrenaline. Ces 2 hormones 
agissent sur I'ensemble de I'organisme en ameliorant 
les performances physiques : augmentation du debit cardiaque. 







du debit ventiLatoire, des quantites de glucose disponible 
(done des quantites d'ATP produit), de la vigilance... 

• Parallelement, I'hypothalamus stimule I'adeno-hypophyse qui produit 
I'ACTH : stimuline agissant a son tour sur les glandes surrenales, 
mais au niveau du cortex cette fois. Le cortex surrenal stimule 

par I'ACTH produit alors les corticosteroides, comme le cortisol 
(glucocorticoide) et I'aldosterone (mineralocorticoi'de). Ces hormones 
ont un role important dans le stress de longue duree. Elies agissent 
sur le metabolisme, en particulier glucidique en augmentant 
les ressources disponibles a Torganisme. Elies ont aussi une action 
anti-inflammatoire (ce qui limite les possibilites d'utilisation medicale 
a long terme). L'aldosterone agit aussi sur I'equilibre hydro-electrique : 
en stimulant la reabsorption d'eau et de Na + par les reins, elle peut 
provoquer une augmentation de la pression arterielle. 

• Les glucocorticoides (cortisol, cortisone, corticosterone) 
ont pour role de preparer I'organisme a lutter contre le stress. 
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Contexte physiopathologique 

• Si Le facteur de stress persiste dans Le temps, une phase 
de resistance (phase 2, appelee aussi phase d'adaptation) 
intervient. Elle met en jeu les hormones corticosurrenales 
(aldosterone, cortisol). Le cortisol peut alors avoir des effets 
cerebraux, au niveau de I'hippocampe. Une stimulation trop elevee 
des neurones de I'hippocampe par ces hormones peut entrainer 
leur degenerescence : c'est I'un des mecanismes supposes 

de la depression. 

• La production des glucocorticoi'des subit une regulation : 
leur concentration diminue et revient a un niveau basal, faible. 

Le facteur stressant reste present, mais I'organisme n'est 

plus «equipe» pour y faire face : les variables physiologiques 
(temperature, tension arterielle, metabolisme, systeme 
immunitaire) sont affectees. 

• Le stress devient ainsi un facteur pathogene. 









• Si L'organisme surmonte cette phase 2, il peut entrer en « phase 
3» : phase d'epuisement. Les mecanismes d'adaptation physique 
et psychique etant debordes, l'organisme ne peut plus repondre. 
Cette phase peut aller jusqu'a I'ulcere (voire la mort de I'individu). 


• Toutefois, des mecanismes de retrocontrole permettent 
en general d'eviter cette phase. 
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Differents modes de stress existent. Prenons le cas de la pro¬ 
fession infirmiere et particulierement le travail de nuit : la pro¬ 
fession associe le soin, la douleur due a la maladie ou au trai- 
tement, la souffrance, la mort, I'education, I'encadrement des 
plus jeunes et des apprenants. Le vrai stress de I'infirmier est 
peut-etre du au fait d'etre responsable des soins au patient, des 
traitements institues. II est parfois remis en question, la nuit, le 
plaisir au travail, la possibility d'effectuer un travail de qualite. 
Le travail de nuit ou la contrainte des horaires : la nuit est nor- 
malement le temps du repos, du sommeil. Le travail de nuit dans 
maintes professions est un stress dans le sens oil il a des reper¬ 
cussions sur la sante, en termes psychiques ou affectifs. 


Reperes Physiologiques 

• Respect des rythmes nycthemeraux. 


• Flux hormonaux. 



• Sommeil, vigilance. 

• Attention, concentration. 


Retentissements sur I'organisme 

• Les retentissements du travail de nuit peuvent concerner 

la personne elle-meme mais aussi son travail (oublis, erreurs...). 
Cette activite demande en general plus d'energie. 

• Les reactions de la personne qui subit un stress dans le cadre 
professionnel et ses consequences dependent de ses ressources. 

• Le vecu stressant depend des capacites du soignant a faire face 
aux particularites du travail de nuit. Les consequences peuvent 
etre importantes. 


© 





• Les situations stressantes mettent I'individu en danger, 
il y repond par la fuite ou I'agressivite (memoire, emotion, systeme 
limbique, noyau amygdalien) provoquant, suite a des secretions 
d'adrenaline, de cholesterol et une elevation de la glycemie : 

- Tachycardie; 

- bouche seche et sensation d'oppression dans la gorge; 

- mains moites; 

- anxiete; 

- douleurs (cephalees ou dorsalgies). 


• Une dette de sommeil peut retentir sur: 

- I'humeur (anxiete, conflits professionnels, irritabilite 
jusqu'a comporter un risque depressif, problemes pour soi 
et son environnement); 

- hypovigilance et risques d'accidents (trajet); 

- troubles du sommeil, (touchant la vigilance, I'attention, 
les performances...); 

- sentiments d'incompetence, d'insatisfaction permanente 
ou d'impuissance; 

- troubles de la memoire; 

- troubles digestifs a type de modification alimentaire 
(grignotage) avec gastralgie, constipation, prise de poids 
voire obesite; 

- troubles cardiaques avec des risques coronariens augmentes, 
un risque d'hypertension arterielle (la consommation de cafe 
serait-elle en partie en cause ?). 


• Le travail de nuit comporte des risques d'inadaptation au 
changement du rythme de I'horloge biologique, des dereglements 
des rythmes nycthemeraux et de modifications hormonale 
et nerveuse : 

- perturbation dans la production de melatonine (exposition 
a la lumiere nocturne); 

- modifications metaboliques : 

- diminution du HD (bon cholesterol), 

- augmentation des triglycerides, 

- secretion modifiee du cortisol concernant le metabolisme 
glucidique, la TSH, la GH). 
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Agir au quotidien 

• Le principe de base est bien sur de s'habituer, de s'adapter, 
de compenser et d'etre capable de modifier ses rythmes : 

- le travail en equipe solidaire (vecue comme de meilleure quafite 
la nuit); 

- I'assiduite du groupe. 

• La motivation de travailler la nuit doit etre claire pour y trouver 
du plaisir et mieux vivre ce choix (ou non choix?) : 

- obligations familiales; 

- gains superieurs financiers et en temps fibre; 

- contraintes et organisation de travail differentes du jour (meilleure 
«ambiance®) done recherche (paradoxale) de moins de stress: 

- travail en binome, 

- moins d'inattendu, 

- moins d'interruptions, 

- responsabilite et autonomie accrues. 

• Exercer la nuit comporte des particularites plus ou moins 
motivantes ou contraignantes : 

- etre plus disponible pour le patient; 

- facifiter le sommeil des patients en travaillant dans le silence 

et la plus faible luminosite possible, utifiser des moyens apaisants, 
preparer le sommeil, rituafiser pour que le patient se sente 
davantage en securite; 

- etre plus proche des patients souffrant de troubles psychiatriques; 

- travailler en accord avec I'equipe precedente pour eviter 
une rupture de «style» trap importante; 

- s'assurer de la securite du batiment (cela peut passer 
par la fermeture des portes dans certains etablissements, 
ce qui peut etre, a juste titre, source de stress). 

• II est important: 

- de reconnaitre les signes avant-coureurs du stress; 

- de limiter les conduites et les comportements majorant le stress 
(retards, manque de sommeil, d'activite physique, tabac, cafe, 
alcool, drogues); 

- d'identifier les benefices a travailler de nuit et de mettre 

en place des strategies d'adaptation (savoir s'entourer, se divertir 
et se restructurer). 





Physiologie 
de la douleur 



La somesthesie (ou ensemble des sensibilites) correspond a 
la sensation des stimulations exterieures et interieures de 
I'organisme. 

Une sensibilite superficielle tactile : 

- tactile protopathique : sensation globale et approximative; 

- tactile discriminative : toucher fin et precis; 

- algique; 

- thermique. 

Une sensibilite profonde proprioceptive : 

- arthrokinesie (sens des positions et des mouvements); 

- baresthesie (sensibilite a la pression); 

- pallesthesie (sensibilite vibratoire). 


Connaissances physiologiques 

• La sensibilite est perdue par un systeme de capteurs 
peripheriques : 

- des mecanorecepteurs tactiles et proprioceptifs; 

- des thermorecepteurs et des nocicepteurs somatiques 
et visceraux. 

• Les recepteurs du tact sont des detecteurs de vitesse. 


■+ Quelques types de recepteurs 


Recepteurs 


Sensibilite tactile 


Innervation 


Recepteurs de 

Merkel 


recepteurs 


Epiderme 




des fibres A beta 

adaptation lente 


(baresthesie). 


aux poils. 


de la stimulation. 
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Recepteurs 

Lieu 

Sensibilite tactile 

Innervation 

Corpuscules 

de Meissner 

Epiderme 
superficiel (si 

par exemple), 

Tact protopathique 

Vibrations. 

Adaptation rapide. 

Corpuscules 

de Ruffini 


Pressions fortes, 

etirement du tissu 

cutane sensible 

prolongees des tissus 
et aux changements 
de position 
des articulations. 

Vibrations. 

Sensation thermique 
chaude (de 30 a 

45 °C). 

Innerves par des 

fibres C. 

Adaptation lente. 

Corpuscules 

Derme. 

Sensation thermique 
froide (de 15 a 35 °C). 

Innerves par des 

Corpuscules 

Derme. 

Articulations, 

aponevroses. 

Vibrations. 

Le plus gros recepteur 
sensible aux 
deformations rapides 


Nocicepteurs 

(terminaisons 

libres) 

somatiques 

tissus profonds. 

stimulations 

douloureuses 

(pincements. 

Innerves par fibres A 
delta et C. 

excitation 
permanente pour 
les temperatures 
extremes 
et adaptation 
thermique entre 

20 et 40 °C. 
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Le systeme lemniscal 

• C'est le systeme de la sensibilite profonde de I'appareil locomoteur, 
done des articulations, des muscles, des tendons et des os. 

• II correspond a la sensibilite proprioceptive consciente, 

e'est-a-dire qu'il permet de ressentir la position de chaque partie 
du corps dans I'espace, pour permettre la correction 
du mouvement par le systeme moteur et done le maintien 
de la posture et de I'equilibre a tout moment. 

• Les tensions et etirements ligamentaires et les positions 
articulaires sont transmises au systeme nerveux par I'intermediaire 
de capteurs sensibles : les mecanorecepteurs. 
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• II est aussi le systeme de la sensibilite fine et discriminative 
tactile, correspondant a la sensibilite exteroceptive epicritique 
consciente (reconnaissance dans I'espace et a chaque instant, 

de haute resolution temporelle et spatiale, de la forme, 
des textures, des glissements, de la pression, de la position 
d'un objet et des vibrations). 

• Le toucher de precision est assure par la transmission 

des informations captees par des mecanorecepteurs specialises 
de la peau : les recepteurs de Merkel et de Pacini, les corpuscules 
de Meissner... 

- ces terminaisons sensorielles peripheriques appartiennent 

a un neurone (le premier neurone ou protoneurone), dont le corps 
est situe dans le ganglion spinal de la racine dorsale; 

- ces racines penetrent dans la moelle epiniere, (quelques fibres 
collaterals se diligent vers la come dorsale de la substance grise 
pour filtrer la douleur. Gate Control ); 

- ce systeme est done compose de fibres (composant 
des faisceaux) de gros calibre a conduction rapide, tres 
myelinisees situees dans les cordons posterieurs de la moelle : 

- ce sont les fibres A-Alpha (I) (propriocepteurs des muscles) 
et Beta (II) (mecanorecepteurs de la peau) de conduction rapide, 
dont le role concerne essentiellement le controle de la douleur, 

- ces fibres traversent la moelle a chaque segment en rejoignant 
un deuxieme neurone (deutoneurone) sensitif (e'est la decussation, 
croisement dans la moelle, vers le cordon lateral oppose) 

puis rejoignent les noyaux du thalamus, 3 e neurone et le cortex 
somatosensoriel («Circonvolution parietale ascendante»). 

Le systeme extralemniscal 

• Ce systeme informe sur la sensibilite a la douleur, a la thermoalgie, 
(participe a la vasodilatation et la vasoconstriction face 

aux changements de temperature), au toucher. 

• II correspond a la sensibilite exteroceptive, recevant 

les informations de I'environnement exterieur, grace a la vision, 
I'audition, le gout, I'odorat ou I'equilibre vestibulaire. 

• II joue le role du maintien de la vigilance (en lien avec 

la formation reticulee au niveau du tronc cerebral) et de signal 
d'alarme, grace a la sensibilite thermo-algique (la douleur, 
en etant un signal d'alarme peut avoir une fonction 
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de protection) : c'est une sensibilite tactile grossiere 
protopathique, de faible resolution temporelle et spatiale. 

• Les sensations cutanees douloureuses locales sont dues 

aux stimulations des nocicepteurs, terminaisons nerveuses libres 
pres des mecanorecepteurs. Parfois, la douleur n'est pas en lien 
direct avec la stimulation (douleurs du «membre fantome»). 

Ces recepteurs sont relies a des fibres A-delta (III) de petit 
calibre et de conduction lente, faiblement myelinisees 
voire amyelinisees, Liees au premier neurone. 

• Les thermorecepteurs assurent la reconnaissance du chaud 
et du froid. 

• Its sont relies aux dendrites du protoneurone ganglionnaire, 

(dont le corps cellulaire est localise au niveau des ganglions 
spinaux), ses fibres fines correspondant a la sensibilite thermo- 
algique rapide sont de type A-delta (III) et pour la sensibilite 
thermo-algique lente, de type C (IV). 

• Les voies de la sensibilite exteroceptive tactile protopathique 
et thermo-algique constituent le faisceau spinothalamique 
(extralemniscal), done les voies de la douleur. 

• Le faisceau spinothalamique est compose de I'axone du 
protoneurone qui est en relais avec le deuxieme neurone 

(come dorsale), dont I'axone decusse a chaque etage de la moelle. 

• Cette voie spinothalamique est divisee en deux faisceaux : 

- le faisceau spinothalamique dorsal (ou neo-spino-thalamique) : 

- les fibres dans la moelle sont sur un axe lateral a fibres 

A-delta rapides, 

- il correspond a la composante tactile epicritique, sensori- 
discriminative de la douleur a type de pincement, de piqure 

ou de chaleur, (mais aussi, en partie, tactile protopathique), 

- intensite de la douleur de nociception, 

- les informations sensori-discriminative de la douleur 
parviennent au thalamus et se projettent sur le cortex 
somesthesique, 

- il existe alors une lesion tissulaire, (fracture, infection, 
tumeur...); 
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- le faisceau spino-thalamique ventral (ou paleo-spino-reticulo- 
thalamique) : 

- vehicule la sensibilite tactile protopathique par une voie 
mediane a fibres nociceptive lentes C (IV), 

- sensibilite thermo-algique lente, 

- douleur lente et diffuse, 

- les sensations peuvent etre douloureuses, profondes 
et imprecises, non discriminatives, 

- aspect desagreable de la douleur (composante affectivo- 
emotionnelle), 

- ce faisceau est relie a la formation reticulee (FRAA, fonction 
d'eveil, d'alarme, controle respiratoire, cardio-vasculaire...), 

avec le systeme nerveux vegetatif, I'hypothalamus, le thalamus, 
le systeme limbique; le cortex somesthesique de projection diffuse 
pour identifier la localisation, I'intensite et I'origine de la stimulation 
(ce qui explique les modifications du comportement, les emotions, 
les composantes affective 
et cognitive et les reactions 
vegetatives). Le ressenti 
de la douleur influence 
son intensity. 

II est a noter que les fibres 
fines peuvent transmettre 
des messages douloureux 
et intenses, des douleurs 
par exces de nociception 
et par hyperstimulation 
des voies de la douleur. 


Les sensibilites spino-cerebelleuses 

• Ce systeme est celui de la sensibilite proprioceptive inconsdente 

(tension des muscles et de leurs tendons), son faisceau spino- 
cerebelleux ayant pour trajet de la moelle epiniere au cervelet. 

Les recepteurs sont les memes que pour le systeme lemniscal. 

Ses fibres sont rapides, de type A alpha (la et lb). 

• II controle avec les autres systemes le tonus musculaire 
et les reflexes proprioceptifs. 

• La sensibilite proprioceptive comporte la sensibilite interoceptive 
(viscerale) et exteroceptive (cutanee). 
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• Elies stimulent les nocicepteurs (capteurs de la douleur), situes 
dans la peau, les articulations, les os, les muscles, les tendons, 

les muqueuses, les vaisseaux, et les visceres connectes a des fibres 
nerveuses specialises. 

• Dans la douleur nociceptive, il n'y a pas de lesion du systeme 
nerveux. 

-> Les trois composantes de la douleur: 
sensori-discriminative, affectivo- 
emotionnelle et comportementale 
et cognitive 

• L'intensite de la douleur est controlee, inhibee ou augmentee 
au niveau de la moelle epiniere (et de la formation reticulee) 

et des connexions synaptiques. Les fibres acheminant le message 


douleur est une experience sensorielle et emotionnelle desagreable liee 
lesion tissulaire existante ou potentielle ou decrite en termes d'une telle 
» Definition de la Societe intemationale pour I'etude de la douleur. 
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douloureux sont les fibres C (douleur intense) et les fibres A delta 
qui sont des fibres lentes. 

• Une lesion tissulaire amene a des secretions multiples 

de substances algogenes (declenchant la douleur) : bradykinine, 
histamine, serotonine, des prostaglandines (PGE-1 et PGE-2) 
ainsi que les neurotransmetteurs glutamate et aspartate. 

Toutes ces substances vont activer les nocicepteurs et declencher 
la douleur. 

• Au niveau du protoneurone, la douleur est transmise 
par les fibres C et est renforcee sous I'effet du glutamate 
et de la substance P qui y sont secretes. 

• La douleur parvient alors au thalamus puis aux zones 
somesthesiques du cortex. 

• L'influx nerveux peut etre inhibe par un message non nociceptif 
parvenant au protoneurone dans la corne posterieure de la moelle 
par I'intermediaire d'une fibre A rapide tactile. 

- Ce message parvient aux centres nerveux centraux et libere 
par voie descendante (fibre A, rapide) une endorphine 
(I'enkephaline, provenant de la formation reticulee) jouant le role 
de filtre diminuant I'effet de la substance P; 

- cette substance ferme alors la «porte» au message douloureux; 

- ce controle endogene medullaire de la douleur est appele 
gate-control; 

- si ce message non nociceptif est soutenu (par neurostimulation 
transcutanee, comme le massage ou la stimulation electrique 
transcutanee), le message douloureux reste bloque et ne parvient 
pas aux centres nerveux superieurs. 

• Les secretions d'endorphines et de serotonine sont majorees 

lors de la pratique d'une activite plaisante... La douleur ne s'oublie 
pas, mais peut diminuer. 
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-> La douleur par defaut d'inhibition 
ou desafferentation 

• Cette douleur intervient lorsqu'un nerf peripherique est atteint 
(amputation, compression, lesion radiculaire par hernie discale, 
lesion nerveuse par radiotherapie, neuropathie des membres 
inferieurs suite a un diabete, une intoxication alcoolique...) : 

- c'est la douleur neuropathique (lesion des fibres A alpha 
et beta); 

- les systemes inhibiteurs ne sont plus effectifs; 

- le protoneurone en cause (suite a une amputation, 
par exemple) : 

est hyperexcitable par les fibres fines (C), 
et non controle par les fibres rapides (A), en I'absence 
de neuromediateurs inhibiteurs. 

• Des influx douloureux parviennent done au thalamus et au cortex 
somesthesique. 
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Douleur provoquee 

Les soins peuvent etre source de douleur, ce qui est paradoxal 
quand on a I'intention de faire du bien. Cette douleur est-elle 
provoquee par les soins ou liee aux soins? La douleur peut etre 
provoquee par certains soins non invasifs comme la mobilisation, 
un soin d'hygiene... Tout depend du probleme de la personne et 
de son seuil de tolerance. La douleur est iatrogene si elle est 
induite par un soin invasif (injection...) ou par un traitement, ou 
I'un de ses effets secondaires. Ces douleurs doivent etre preve- 
nues, c'est I'un des droits du patient. 

Le second programme national de lutte contre la douleur (2002 
- 2005) indut la prise en charge de la douleur provoquee par les 
soins. (Centre national de ressources de lutte contre la douleur. 


Reperes physiologiques 

• La douleur provoquee est generalement nociceptive, suite 
a la stimulation des terminaisons nerveuses (peau, muscles, 
articulations, visceres). Le message est transmis via les fibres 
vers le cortex. 


• La douleur est induite par un exces de nociception : 

- un phenomene local responsable : blocage, pression, 
inflammation, chaud ou froid; 

- douleurs variables dans la duree et I'intensite, 
incluant une constante psychologique. 

• La douleur est aigue : 

- signal d'alarme permettant de proteger par I'eviction du geste 
responsable; 

- douleur intense, transitoire et passagere. 


Contexte physiopathologique 

• Vu le contexte du soin, la douleur provoquee est vecue comme 
inattendue, injuste et insupportable. Les personnes pensent, 
souvent a juste titre qu'elle peut et doit etre evitee. 
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• Le cote subjectif est renforce par: 

- la personnalite; 

- I'age, le patient plus jeune accepterait moins bien la douleur 
induite, mais il semble que le seuil de perception de la douleur 
est plus bas pour la personne agee (Pain 2005, juin); 

- le vecu douloureux par le passe : si la pathologie est de longue 
duree, le cote insupportable peut etre plus pregnant. 


Argumentation ou analyse 

• Le maitre mot est la lutte contre la douleur: 

- dans les services ou a domicile, la prise en charge de la douleur 
provoquee fait partie du role infirmier; 

- les personnes doivent etre prevenues du risque douloureux 
inherent au soin et de sa prevention adequate. 

• Tout soignant ne peut ou ne sait pallier les douleurs induites... 
ce sont les limites de la prise en charge. 

• Deni du soignant, tolerance a la souffrance de I'autre. 

• Idee toute faite que certains soins font mal, et qu'ils doivent etre 
supportes ainsi, voire que la personne est «douillette». 

• Enfants et personnes agees ayant des plaintes apparemment 
inappropriees. 


• Manque de connaissances (les efforts portes sur les douleurs 
chroniques ne sont pas identiques a ceux portes sur les douleurs 
induites). 


• Refus de reconnaissance et de responsabilite. 

• Resistance au changement. 







Pour eviter la surprise. 

Pour coincider avec la prise des traitements 
antalgiques (delai d'efficacite). 

Pour ne pas inutilement les multiplier. 




la surprise. 


a position confortable, 
I'environnement adapte 


Jne douleur aigue peut amplifier 
me douleur preexistante. 

.e patient peut se sentir agresse, tr 
ion pris en compte dans le soin. 


Faire un soin potentiellement Pour reconnaitre le degre de dependance. 
douloureux apres avoir pris Rechercher la participation, la confiance. 

connaissance de la personne. 


Observer, analyser les attitudes, Pour reconnaitre les soins doulot 
les plaintes les plus frequentes. et anticiper la prise en charge. 
Realiser les evaluations 
de la douleur. Laisser recuperer 
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• Les pratiques medicamenteuses: 

- anesthesiques cutanes: 

- Lidocai'ne : Xylocaine, 

- spray, geL, 

- pommade EMLA; 

- premedication antalgique : antalgiques de pallier 3 (tenir 
compte du delai d'efficacite, 45 a 60 minutes, par exemple 
pour Actiskenan, morphine a liberation immediate); 

- traitement anxiolytique : anxiolytiques (par exemple, Xanax); 

- Inhalation de MEOPA : melange gazeux d'oxygene 
et de protoxyde d'azote Kalinox : 

- tres efficace et peu toxique, elimine rapidement, 
produit analgesie et amnesie, 

- sur prescription medicale, 

- pour geste douloureux superficiels (pansements...). 

• Le patient n'a pas besoin d'etre a jeun, les reflexes larynges 
et pharynges etant preserves : 

- anesthesie locoregionale; 

- anesthesie generate. 


Dangers et risques 


• Le geste est vecu comme etant plus douloureux s'il est souvent 
repete (memoire et done, apprehension). 
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Adaptation a I'effort 


L'organisme s'adapte a un certain nombre de situations, comme 
I'effort physique, qui consomme une quantite necessaire et 
suffisante en oxygene et en glucose pour produire I'energie 
indispensable. 


o 
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Connaissances physiologiques 


CL 

-o 

< 


■+ L'oxygene 

• Le systeme circulatoire doit fournir en permanence l'oxygene 
aux cellules musculaires (dont les cellules cardiaques elles- 
memes) et aux autres tissus. Cet oxygene correspond aux besoins 
immediats (une activite sportive endurante peut au maximum 
jusqu'a doubler la consommation en oxygene necessaire au repos). 


• Pour cela, irrigation tissulaire devient plus performante grace 
a des catecholamines : 

- la pression arterielle augmente; 

- le volume circulant augmente (ejection systolique plus elevee). 


♦ Vasodilatation et augmentation du volume du reseau capillaire 
essentiellement musculaire (et cutane), tandis que d'autres 
organes sont relativement moins irrigues (reins, systeme digestif). 


♦ Vasoconstriction du territoire de retour veineux 

et des capillaires des muscles non sollicites. 


♦ Tachycardie (FC) jusqu'a un seuil maximal: 

- FC max = 220 - nombre d'annees + ou -10, par exemple : 
200 bpm = 220 - 20 ans, a ne pas particulierement chercher 
a atteindre 1 . 


♦ Le debit cardiaque (DC) est augmente (jusqu'a pouvoir atteindre 
30L/mn pour un sportif d'endurance et bien entraine, 18L/mn est 
un chiffre atteint couramment lors d'un effort intense, 5L/m, etant 
la valeur du DC au repos). 


1 Cette capadte est exploree lors de I'epreuve d'effort cardiaque, 
dans le but de retrouver une eventuelle douleur angineuse. 
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• Le transport arteriel de I'oxygene depend du : 

- contenu arteriel en oxygene; 

- debit cardiaque. 

• Delivrance de I'oxygene aux tissus ou extraction tissulaire 
(muscles) de I'oxygene : I'oxygene parvient aux cellules, 
lieu de la respiration cellulaire (mitochondriale). 

• Le metabolisme cellulaire : 

- effort long, de puissance moyenne, mais d'endurance : 
fabrication d'energie par voie aerobique (utilisation des graisses); 

- effort intense et tres bref, de puissance : voie anaerobique 
(utilisation des reserves en ATP, pas de production d'acide 
lactique); 

- effort intense et plus long, de puissance : voie anaerobique 
(utilisation des reserves en glycogene, avec production d'acide 
lactique). 
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Le glucose 

• Les apports energetiques sont: 

- les glucides ; 

- les lipides (triglycerides); 

- et, bien sur, I'ATP. 

La glycolyse 

• Le glucose est degrade dans les cellules pour fournir 
de I'energie, derniere etape de la respiration cellulaire : 

- elle se realise d'abord dans le cytoplasme; 

- I'ATP y est produit; 

- en presence d'oxygene, il y a production d'acide pyruvique 
(qui entre ensuite dans le cycle de Krebs, dans la mitochondrie. 
Le C0 2 en est extrait pour etre elimine par voie pulmonaire); 

- en I'absence d'oxygene, il y a production d'acide lactique. 

La glycogenolyse hepatique 

• Le glucose est disponible a tout instant, grace a la fonction 
hepatique, reagissant aux besoins energetiques variables, 

en fonction de I'activite. 









52 



• L'insuline et le glucagon augmentent pendant la phase 

de recuperation. 

• Le stock hepatique en glycogene diminue pendant I'exercice. 

• A la fin de I'exercice, ily a une hyperglycemie; les cellules 
n'utilisent plus le glucose fourni, il y a done augmentation 
de l'insuline (et production de glycogene). 

• L'organisme s'adapte a I'effort par la pratique d'une activite 
physique grace aussi a un processus mental. 

• La competition produit un effet euphorisant, par I'intermediaire 
d'un phenomene de recompense mettant en jeu la motivation 

et le plaisir. Ily a liberation d'endomorphines, de serotonine 
et done une diminution du stress et de I'angoisse. 
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• Le travail d'entrainement en puissance est en filiere anaerobie : 

- il augmente la force et le volume musculaire; 

- le nombre de mitochondries diminue, les reserves energetiques 
musculaires (notamment) augmentent sous forme de glycogene, 
pouvant se transformer en glucose. 

• Le travail d'entrainement de type endurance est en filiere 
aerobie. II augmente le nombre de mitochondries 

tout en diminuant la quantite d'oxygene necessaire (amelioration 
du metabolisme et quantite accrue de glycogene intramusculaire). 

• Realiser un exercice intense d'emblee epuise vite, 

car il consomme toute I'energie immediatement disponible : 

- il s'agit de I'oxygene circulant fixe sur I'hemoglobine 
puis le glycogene musculaire local en cycle anaerobie; 

- la filiere aerobie n'est disponible qu'au bout d'environ 4 minutes 
(moins pour les personnes entrainees); 

- cela oblige souvent ^interruption de I'effort ou son net 
ralentissement car il cree un deficit en oxygene. 


2 VO, max: pendant un exercice, quantite maximale d'oxygene sur une minute 
(L/min) pouvant etre respiree, transportee par I'hemoglobine vers les tissus 
pourproduire de I'energie au niveau des mitochondries (musculaires surtout). 
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Recuperation apres un effort intense et rapide = metabolisme 
anaerobie et dette en oxygene 


Dangers et risques 

La dette en oxygene 

• Le deficit ou la dette en oxygene fait suite a un apport 
insuffisant d'oxygene aux tissus, a des besoins non satisfaits. 

• Le metabolisme glucidique (energetique) est anaerobique 

et produit de I'acide lactique, qui fatigue et rend les muscles 
douloureux apres I'exercice. 
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• Plus la dette en oxygene est importante, plus la phase 
de recuperation est longue avant de pouvoir renouveler 
I'activite. Durant cette phase, plus d'oxygene sera necessaire 
qu'habituellement au repos pour: compenser, reconstituer 
les reserves de glycogene, eliminer I'acide lactique. 

• II en decoulera une augmentation de la frequence cardiaque, 
de la ventilation pulmonaire, de la temperature... 

• Une trap grande accumulation d'acide lactique dans les cellules 
musculaires provoque une fatigue musculaire ou une douleur 
musculaire. 

• Augmenter progressivement I'effort permet ^adaptation 
cardiorespiratoire pour atteindre un regime stable et eviter 
la dette en oxygene. 
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| Besoins nutritionnels 
(immobilisation et coma) 
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Les besoins energetiques d'un individu : 

«La quantite d'energie necessaire pour compenser les depenses 
et assurer une taille et une composition corporelle compatibles 
avec le maintien a long terme d'une bonne sante et d'une acti- 
vite physique adaptee au contexte economique et social» (OMS, 
1996). 

La balance nutritionnelle d'une personne est equilibree grace 
a revaluation des entrees et des sorties et a I'ajustement des 
apports. 


Balance 

nutritionnelle 

Apports 

Activite 

physique 

Metabolisme 

Poids 

Equilibre 

7 \ (selon 
efforts) 




Desequilibre 

* 

*71 

** 

SI 


Un desequilibre peut amener a I'insuffisance nutritionnelle, 
pouvant provoquer des troubles metaboliques, tissulaires, 
vasculaires... 

I'insuffisance nutritionnelle peut etre particulierement grave en 
reanimation : 

- stress metabolique; 

- la depense metabolique peut depasser plus de 20 a 80% des 
depenses energetiques de base (eveil). 


Connaissances physiologiques 

• L'energie est utilisee pour: 

- le metabolisme total; 

- la compensation des depenses. 
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• Les besoins energetiques sont d'environ 28 kcal/kg, 

• La masse grasse a tendance a croitre, 

• La masse maigre se reduit peu car le metabolisme de base ne 
diminue reellement qu'apres au moins 40 jours d'immobilisation. 

• Les besoins du patient alite en reanimation augmentent. IL subit 
des perturbations metaboliques avec un risque de denutrition 
voire un risque vital. Les besoins nutritionnels dependent: 

- de facteurs individuels propres aux personnes; 

- de la gravite de la pathologie; 

- du recours aux catecholamines (augmentation des pertes); 

- de la sedation (diminution des pertes). 

• Le catabolisme protidique (azote) des reserves viscerales 
et musculaires est important, avec denutrition, diminution 

de la masse musculaire, meme si les apports semblent satisfaisants. 

• Le bilan azote pour les patients stresses (pathologie grave 
de reanimation) et a jeun devient negatif. Les pertes en azote 
(catabolisme protidique) par voie urinaire sont alors estimees entre 
15 et 30 g/j. 

• Le catabolisme peut-etre tres important maigre des apports 
protidiques consequents. Les pertes en acides gras essentiels 
peuvent egalement etre tres elevees et necessitent un apport 
correspondant a au moins la moitie de I'apport non proteique, soit 
environ 75 ml de solution lipidique a 20% par jour. 

• En cas de sepsis : 

- le catabolisme protidique est plus important; 

- la consommation de glucose par la cellule (respiration cellulaire, 
voie aerobie, utilisation de I'oxygene) diminue, entrainant: 

- une neoglucogenese (lipogenese), 

- une utilisation accrue des lipides par les cellules, 

- ^augmentation de la lipolyse. 

• En cas d'insuffisance renale aigue : 

- hyperglycemie (meme parfois avec hyperinsulinemie); 






Agir au quotidien 


• La compensation des pertes energetiques est vitale 
pour la personne. 

• Elle est adaptee a ses besoins (la balance sans la possibility 
de realiser de I'exercice) n'est pas equilibree : 

• La quantite de nutrition enterale doit tenir compte : 

- des besoins energetiques individuels (depenses energetiques 
de base, evaluation par mesures adaptees, poids, IMC 

= > malnutrition si IMC < 18) ; 

- de la severity de I'affection ; 

- de la defaillance hemodynamique. 

• Pour un patient aux atteintes multi-viscerales : apport 
de 30 a 40 kcal/kg/j. 
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Dangers et risques 

• line hyper-alimentation, par une non-utilisation cellulaire 
des apports, peut declencher: 

- une steatose hepatique (triglyceride en exces dans I'hepatocyte) ; 

- une accumulation lipidique dans le tissu graisseux 
et les vaisseaux; 

- une augmentation de la neoglucogenese; 

- une acidose metabolique par augmentation de la PC0 2 . 

• L'acidite intracellulaire peut etre due au catabolisme glucidique 
ou lipidique. Les ions H 3 0 + et HC0“ transports par le sang 

sont elimines : 

- H 3 0 + : par la voie pulmonaire. Cette acidite diminue 
par I'expulsion du C0 2 au niveau des alveoles pulmonaires. 

La ventilation est regulee de fagon automatique 

par les chemorecepteurs carotidiens sensibles au pH sous 
commande de I'hypothalamus. Plus l'acidite est importante, 
plus la ventilation augmente et plus la PC0 2 diminue; 
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- HCO~: reabsorption par voie renale et excretion des ions NH+ 
(ammoniaque), voie la plus efficace pour diminuer I'acidose. 



• Les interruptions de I'alimentation enterale pour un jeune 
(transports, examens complementaires, extubation...) doivent etre 
limitees (il y a 6 a 8 heures d'administration enterale perdue 

sur 24 h, en moyenne et en trap). 

• L'ensemble des soignants doit etre vigilant (informations, 
procedures). 
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PHARMACOLOGIE 


Anticoagulants 

Les anticoagulants sont les medicaments de la prevention et du 
traitement de la maladie thrombo-embolique : heparine, heparines 
de bas poids moleculaire (HBPM), anti-vitamine K et aussi les anti- 
agregants plaquettaires. Ils evitent la formation des thrombus 
intra-arteriels ou intraveineux en agissant sur I'hemostase. 
L'homeostasie sanguine depend de sa capacite hemostatique, 
mais : 

- un deficit en inhibiteurs de la coagulation (antithrombine, pro- 
teine C, proteine S) provoque un thrombus; 

- un deficit en activateurs de la coagulation (facteur de la coa¬ 
gulation) provoque une hemorragie. 

Le thrombus est le premier temps de I'hemostase, il evite les hemor- 
ragies lors de lesions vasculaires mais il peut egalement obturer 
un vaisseau et bloquer la circulation formant une thrombose. 


Indications 

• L'apparition d'un thrombus : 

- au niveau des territoires veineux des membres inferieurs, 
declenche une phlebite; sa migration vers le cceur droit atteignant 
les arteres pulmonaires provoque une embolie pulmonaire; 

- au niveau des territoires arteriels des membres inferieurs, provoque : 
ischemie, anoxie puis necrose des tissus du territoire d'aval. 

Sa migration dans le coeur gauche (suite a une fibrillation auriculaire) 
provoque un infardus du myocarde au niveau des arteres coronaires, 
ou un acddent vasculaire cerebral au niveau des arteres cerebrates. 

• Les indications des anticoagulants (heparine, antivitamine K, 
antiagregant plaquettaire) sont done : 

- la prevention : 

- des thromboses veineuses et embolies pulmonaires et des 
recidives, 

- des thromboses arterielles, 

- de I'angor, des infardus du myocarde, des accidents vasculaires 
cerebraux (complications thrombotiques de I'atherosclerose), 

- des thromboses sur des angioplasties, des protheses 
valvulaires. 
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- lors de la chirurgie vasculaire, 

- de la coagulation intra-vasculaire (CIVD); 

- le traitement des maladies thrombo-emboliques. 

De nombreux thrombus se torment dans des petits vaisseaux a I'occasion de 
septicemies, de leucemies, de microangiopathies consommant une grande 
quantite de facteurs de coagulation. 

Ces facteurs devenant insuffisant par ailleurs, provoquent alors des hemorragies. 
«Syndrome morphologique caracterise par la presence dans le lit vasculaire 
microcirculatoire de multiples thrombus fibrino-plaquettaire. II est habituelle- 
ment associe a un syndrome biologique de coagulopathie de consommation ». 


Principe therapeutique 

• L'hemostase primaire est le temps plaquettaire. 

• Le thrombus est constitue du clou plaquettaire (constitue 
par les plaquettes et la fibrine): les 13 facteurs de coagulation 
permettent la coagulation decoupee en 3 phases principales: 

- I'activation du facteur X (facteur Stuart), par la coagulation 
exogene (ou extrinseque) et endogene (ou intrinseque) 

(en presence de phospholipides et de calcium) : 

- coagulation exogene : la lesion libere la thromboplastine 
tissulaire qui active le facteur X, 

- coagulation endogene : les facteurs XII, XI, IX et VIII sont 
actives, puis activent le facteur X (avec la participation 

du facteur V); 

- la formation de thrombine a partir de la prothrombine 
(facteur II) ; 

- permettant la transformation du fibrinogene en fibrine 
(fibrinoformation), les plaquettes s'agregent, le thrombus est forme 
et se fixe a la paroi vasculaire afin d'obturer la lesion endotheliale. 

• Le thrombus arteriel contient plus de plaquettes que le thrombus 
veineux. 

• Enfin, le thrombus est dissous : le temps de la fibrinolyse. 
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Reponse de I'organisme 

• Les anticoagulants ralentissent I'hemostase et agissent 

sur les facteurs de la coagulation. Leur propriete est anticoagulante. 

o L'heparine empeche I'activation du facteur X (anti Xa) 
et la transformation de la prothrombine en thrombine (activite 
anti-thrombine par sa liaison a I'anti-thrombine III (AT III)). 

La transformation du fibrinogene en fibrine n'est done plus possible. 

• Les heparines de bas poids moleculaires (HBPM) agissent 
sur le facteur Xa (activite anti-Xa). 

• Les antivitamines K agissent sur les sites d'action 

de la vitamine K (facteurs II (prothrombine), X, VII (proconvertine) 
et IX (antihemophilique B). Le thrombus ne peut plus se former 
en I'absence de prothrombine. 

• Les antiagregants plaquettaires sont inhibiteurs de I'adhesion 
plaquettaire, de COX (cyclo-oxygenase 1 plaquettaire). L'aspirine 

a une inhibition irreversible (duree de vie des plaquettes, 

7 jours), les anti-inflammatoires non steroi'diens ont une inhibition 
reversible. L'activite antiagregante plaquettaire n'est efficace 
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qu'a de faibles doses d'aspirine cumulees. (Aux fortes doses, lg, 
['inhibition de COX plaquettaire n'est plus du tout efficace et a done 
tres peu d'effets hemorragiques.) 

• L'equilibre regne entre les facteurs coagulants (II, IX, VII et X) 
et les facteurs anticoagulants, (proteines C et S). L'activite 
pro-coagulante est plus importante. Son inhibition aboutit 

a un effet anticoagulant. 

• Les problemes lies aux anticoagulants sont pour I'heparine : 

- les complications hemorragiques, I'antidote est le sulfate 
de protamine efficace pour I'heparine standard, mais ne reduit 
que de 50% I'action antiXa des HBPM; 

- la thrombopenie : 

- par lyse 

plaquettaire, frequente 
mais peu inquietante, 

- par phenomene 
immuno-allergique, rare 
mais grave 
(entre 5 et 15 jours 
de traitements). Les 
plaquettes diminuent 
en nombre et 
s'agregent, formant 
des thrombus 

provoquant un infarctus cardiaque ou un accident thrombotique 
vasculaire cerebral. Le traitement doit etre interrompu si le nombre 
des plaquettes est inferieur a 100000/mm 3 . 

• Les antivitamines K sont donnees en relais a I'heparine. 

• Les problemes des antiagregants plaquettaires: 

• Ils inhibent la synthese des prostaglandines, protectrices 
des cellules gastriques et peuvent provoquer des douleurs 
gastriques. (Les comprimes a forte dose peuvent egalement alterer 
la muqueuse et faire saigner, il faut les faire dissoudre 

dans de I'eau avant de les avaler.) 
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Cortico'i'des 


Les glucocorticoides (cortisone) sont du cortisol de synthese, 
ils ont des proprietes anti-inflammatoires, antiallergiques et 
immunosuppressives. 

Les effets indesirables de la corticotherapie ne doivent pas 
etre plus handicapants que I'effet recherche, la corticotherapie 
repose sur la recherche d'un equilibre entre effets indesirables 
et effets benefiques. 


Indications 

• Reactions allergiques et inflammatoires severes: 

- lupus erythemateux; 

- polyarthrite rhumatoi'de; 

- spondylarthrite ankylosante; 

- sarco'idose severe; 

- rhumatisme articulaire aigu. 

• Vascularites: 

- maladie de Horton; 

- maladie de Wegener; 

- periarterite noueuse. 


• Dermatoses : 

- eczema de contact grave; 

- dermatoses bulleuses auto-immunes; 

- syndrome d'hypersensibilite aux graves atteintes viscerales. 


• Neoplasies et tumeurs: 

- tumeur cerebrale avec compression ou infiltration et oedeme; 

- lymphomes; 

- myelomes. 


• CEdemes consecutifs a la radiotherapie. 

• Prevention des vomissements au cours des chimiotherapies. 
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• Asthme. 

• BPCO. 

• Fibroses pulmonaires. 

• Pleuresies non infectieuses. 

• Paralysie faciale peripherique afrigore. 

• Sclerose en plaques. 

• Traumatismes medullaires. 

• Insuffisance surrenale aigue et chronique. 

• Colites inflammatoires. 

• Maladies auto-immunes (hepatite chronique active 
auto-immune...). 

• Prevention et traitement du rejet de greffe. 

• Purpura thrombopenique. 

• Choc anaphylactique (traite par I'adrenaline au prealable). 


Principe therapeutique 

• Les corticosteroides (molecule therapeutique) sont synthetises 
a partir du cortisol naturel a la dose de 10 a 15 mg/jour, 

mais leur duree d'action est augmentee et leur activite 
anti-inflammatoire est plus importante. 

• L'hypothalamus secrete le CRF, qui stimule I'hypophyse 

qui secrete I'ACTH; celle-ci stimule les surrenales qui secretent 
les steroides : 

- un glucocorticoide, le cortisol; 

- un mineralocortico'ide, I'aldosterone. 

• Les corticoides sont des anti-inflammatoires majeurs : 

- limitant le processus inflammatoire; 

- aux proprietes immunosuppressives et anti-allergiques. 
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• Its inhibent: 

- les cytokines (prevues pour la vasodilatation); 

- les lymphokines (prevues pour I'action des lymphocytes T), 
done inhibition des lymphocytes T (dont helper); 

- les leucocytes; 

- les macrophages. 


Reponse de I'organisme 

• L'inhibition de I'axe hypothalamo-hypophyso-surrenalien 
provoque des effets indesirables : 

- un effet hyperglycemiant: augmentation de la neoglucogenese 
hepatique et diminution de ^utilisation du glucose par le muscle, 
et augmentation de I'insulinoresistance (surtout pour une personne 
atteinte d'un diabete de type II); 

- la repartition des graisses se modifie; 

- fonte de la masse musculaire; 

- diminution du calcium; 

- troubles du comportement; 



- fuite renale du potassium, de I'eau mais augmentation 
de la reabsorption de Na +. 

• Actions du cortisol: 



Metabolisme 

Principe 

Effet 


Glurides 

Augmentation 

glycogenese 

Hyperglycemie 

et hyperinsulinisme (diabete) 

Protides 

Catabolisme protidique; 
stimule I'ureogenese 

Fonte musculaire; 

Lipides 

lipogenese 

Hypercholesterolemie ; 
hypertriglyceridemie 

Eau et sodium 

Augmentation diurese 
et retention sodee 

CEdemeset prise depoids 

Potassium 

Perte potassique 
urinaire 

Flypokaliemie et troubles 
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• Augmentation du risque d'hypokaliemie si association 
a des medicaments hypokaliemiants (ex : diuretiques). 

• La duree d'action (liee a I'inhibition de I'axe corticotrope, 
hypothalamo-hypophyso-surrenalien) des corticoi'des influence 
son administration, elle est environ de 12 a 36 heures. 

• La production de CRF, d'ACTH et de cortisol diminue 

si la consommation de corticoi'des depasse la production endogene. 


nuit du fait d'une plus faible secretion de cortisol. 



PHARMACOLOGIE 




















PHARMACOLOGIE 



• La voie sympathique utilise I'adrenaline sur les recepteurs 
alpha (excitateurs) et beta (inhibiteurs, sauf pour les recepteurs 
cardiaques). 


une elevation de I'inotropisme, du bathmotropisme 
et une bronchoconstriction (voir fiche 27). 

• Les recepteurs alpha 2 sont majoritaires au niveau 
des vaisseaux, ils declenchent une vasoconstriction. 

• Les recepteurs beta 1 sont majoritaires au niveau du cceur 
et des reins: 

- leur activation declenche une elevation de I'inotropisme 
(contractilite myocardique - voir fiche 34), du chronotropisme 
(frequence cardiaque), du dromotropisme (vitesse de conduction) 
et du bathmotropisme (excitabilite cardiaque). 

- ils participent a la secretion de la renine - appareil 
juxtaglomerulaire - (Participation des differences de volemie 
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et de pression au niveau de I'artere afferente. L'angiotensine II 
etant tres vasoconstrictrice au niveau des arteres renales). 

• Les recepteurs beta 2 sont majoritaires au niveau des vaisseaux 
et des branches : 

- leur activation declenche une vasodilatation, et une 
bronchodilatation; 

- ils sont responsables de la glycogenolyse musculaire 
et de la neoglucogenese hepatique; 

- its sont responsables des secretions d'insuline et de glucagon; 

- Ils sont responsables d'une hypokaliemie. 



Principe therapeutique 

• En cas d'etat de choc, le systeme sympathique assure 
une vasoconstriction pour maintenir la volemie et le debit 
cardiaque. 

• Les medicaments du choc sont des agonistes ou amine 
sympathomimetique : I'adrenaline, la dobutamine et la dopamine. 

L'adrenaline est issue de la noradrenaline produite 
par la medullo-surrenale. Elle stimule les recepteurs beta 
puis alpha. Elle ameliore nettement I'hemodynamique et est 
tres efficace face a un choc immuno-allergique. 
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• La dobutamine stimule Les recepteurs beta 1. ELle provoque 
une tachycardie, une augmentation du debit cardiaque 

et de la pression arterielle, et une diminution du debit renal. 

• La dopamine est naturellement le precurseur de la 
noradrenaline. Elle stimule les recepteurs beta puis alpha. 

Elle provoque, a faible dose, une vasodilatation renale et une 
augmentation du debit renal, essentiellement. A forte dose, 
elle provoque une vasoconstriction, ameliore I'hemodynamique, 
diminue le debit renal et la perfusion tissulaire. 



Retentissement sur I'organisme 

• L'adrenaline ameliore nettement I'hemodynamique, 

elle est utilisee en cas d'arret cardiaque et de choc immuno- 
allergique a plus faibles doses. 

• La dobutamine ameliore le rythme cardiaque, la pression 
arterielle et diminue la diurese. 

• La dopamine, a faible dose, augmente la diurese 

et maintient la pression arterielle. A plus forte dose, elle provoque 
une tachycardie, augmente la pression arterielle et le debit 
cardiaque. 

• Les catecholamines sont responsables de la glycogenolyse 
musculaire, de la neoglucogenese hepatique, des secretions 
d'insuline et de glucagon et d'une hypokaliemie (surveillance 
indispensable de la glycemie, de la kaliemie...). 















Antibiotiques 


Les antibiotiques traitent les infections bacteriennes. II s'agit 
de : «Toute substance chimique produite par des micro-orga- 
nismes capables d'inhiber le developpement et de detruire les 
bacteries et d'autres organismes.» (Definition, 1943.) Les anti¬ 
biotiques peuvent etre naturels ou produits par synthese : 

- a I'effet bacteriostatique : s'opposant a la multiplication et 
inhibant la croissance bacterienne; 

- a I'effet bactericide : detruisant totalement toutes les bacte¬ 
ries (ou certains germes pathogenes) d'une ou plusieurs especes, 
selon I'etendue de son spectre (nombre de types differents de 
bacteries atteintes). 


• Lutte contre les infections bacteriennes. 

• Prevention des rechutes et des complications infectieuses. 

• Un antibiotique est choisi pour son activite sur les germes 
en presence, a concentration necessaire et suffisante 

et pour sa capacite a I'atteindre. Les bacteries doivent etre 
suffisamment eliminees pour que celles qui survivraient soient 
detruites par le systeme immunitaire, si possible. 

• Choix des antibiotiques selon : 

- I'antibiogramme qui permet ^identification des bacteries 
et leur sensibilite aux classes d'antibiotiques testes; 

- le spectre de I'antibiotique; 

- I'etat clinique du patient; 

- le site originaire de I'infection; 

- les potentiels effets secondaires. 

| Antibiogramme | Germe | Sensibilite | Spectre | Site | Clinique | Toxidte | Co 
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Processus physiologique 

• La replication de I'ADN (acide dtsoxyribonucltique formant 

avec les histones les chromosomes) assure la reproduction de I'espece. 

• La transcription de I'ADN permet la synthese des constituants 
cellulaires (proteines, enzymes...)- La formation de I'ADN est 
assuree par des enzymes, synthetisees par I'intermediaire de I'ARN, 
(acide ribonucleique). 

• Les bacteries sont des cellules depourvues de noyaux, 
elles sont procaryotes : 

- la paroi bacterienne sert a sa protection, a ses echanges 
avec I'exterieur et a lui donner sa forme. Elle est constitute 

de glucides relies par des peptides, (moins de 50 acides amines 
unis par une liaison CO-NH), assurant le passage et le transport 
des ions (Na + , K + , Cl) et des molecules (sucres, acides amines...) 
(voir fiche 2). Les parois sont soit epaisses, soit fines. 

La coloration de Gram permet de differencier les bacteries 
selon I'epaisseur de leur paroi : Gram + pour les parois epaisses 
et Gram - pour les parois plus fines. Une bacterie sans paroi meurt. 

- la membrane cytoplasmique, qui entoure le cytoplasme, 
est constitute de phospholipides, de peptides et d'enzymes. 

Ces enzymes fournissent I'tnergie indispensable au mttabolisme 
de la bacttrie (il n'y a pas 
de mitochondries, 
dans les bacttries) 

- les ribosomes dans le 
cytoplasme synthttisent 
les prottines grace a I'ARN 
messager. 

• Cette cellule procaryote 
possede un seul filament 
d'ADN, contenant 
I'information gtnttique, 
soit un seul chromosome 
compost d'acide 
phosphorique et de 
dtsoxyribose (sucres) 
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Principe therapeutique 

• Les antibiotiques sont d'origine naturelLe ou synthetique. 

ILs luttent contre les infections (bacteries ou champignons), 
en inhibant la synthese de la paroi ou en ciblant 

une des etapes de leur metabolisme... Ils facilitent 
le travail du systeme immunitaire. 

• Activite bacteriostatique : la croissance des bacteries 

est inhibee mais le nombre de bacteries ne diminue pas plus 
vite que leur mort naturelle. 

• Activite bactericide : un grand nombre de bacteries 
est lyse. Les bacteries restantes sont detruites 

par le systeme immunitaire de I'organisme. 

La duree de la prise d'un antibiotique doit etre suffisante 
afin que toutes les bacteries soient mortes. 
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• Action des antibiotiques sur Les differentes parties des bacteries: 

- la paroi bacterienne : un antibiotique peut inhiber certains 
enzymes en bloquant la synthese des mucopeptides de la paroi. 
L'antibiotique (beta-lactamine, vancomycine...) provoque ainsi 
la lyse de la bacterie (surtout les Cocci Gram +) ; 

- la membrane cytoplasmique : les antibiotiques polypeptidiques 
bouleversent le fonctionnement de la membrane cytoplasmique par 
leurs fixations avec les phospholipides (voirfiche 2). Les echanges 
sont modifies, car la membrane cytoplasmique de la bacterie devient 
moins permeable. De plus, la bacterie, depourvue de membrane, 

se vide de son contenu, ce qui provoque sa mort; 

- les acides nucleiques (ADN et ARN) : 

- les antibiotiques empechent la replication de I'ADN, 

- les antibiotiques modifient la traduction de I'ARN messager; 

- le metabolisme cellulaire : les antibiotiques bloquent la 
synthese de certaines proteines et de systemes enzymatiques. 

• Classification des antibiotiques d'apres leur mode d'action : 

- inhibition de la synthese des constituants de la paroi : 

- penicillines : bacilles gram + (clostridium, listeria), 
cocci Gram + (staphylocoques, streptocoques, enterocoques, 
pneumocoques), meningocoque, treponeme, leptospire, 

- cephalosporines: staphylocoques et bacilles Gram - 
(haemophilus, neisseria, enterobacteries); 

- blocage de la synthese des proteines: 

- aminosides (streptomycine) : spectre large 

(dont mycobacteries, serratia, klebsielle, salmonelle, shigelles), 

- macrolides (erythromycine) : cocci gram + (staphylocoques, 
streptocoques, enterocoques, pneumocoques) et cocci gram -, 
bacilles gram +, 

- blocage de la replication de I'ADN : quinolones 2 e generation 
(acide nalidixique) : chlamydia. 

• Le spectre des antibiotiques: 

- le mode d'action de chaque antibiotique definit son spectre. 

Le spectre d'un antibiotique depend du nombre de types de germes 
qui Lui sont sensibles : 

- il est etroit si peu de germes lui sont sensibles, 

- il est large si beaucoup de germes lui sont sensibles; 
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- lorsque L'antlbiotique devient inefficace ou partielLement 
efficace, c'est que le germe Lui devient resistant. 

Le spectre n'est pas statique, il evoLue; 

- avec le temps ou ^importance de La consommation 
d'antibiotiques, certains germes peuvent devenir resistants. 

Les germes peuvent etre resistants, sensibLes ou intermediates 
(pouvant devenir sensibles, par ['augmentation des doses 

ou ['introduction de L'antibiotique sur [e site infectieux). 


Beta-lacta mines 

Penici Hines 

Peni G, peni V (Oraciline), peni M. 
(Bristopen) peni A (amoxilicilline : 
clamoxil). 





1” generation : Cefadroxil (oracefal). 

2* generation : Cefataxine 
(claforan), Ceftriaxone, (rocephine), 
Cefuroxine (Zinnat). 

3' generation : Cefixine (Oroken). 



Aminosides 

Streptomycine 

Gentamicine : gentalline. 

Netilmicine : netromicine. 





Amikacine : amiklin. 



Tetracyclines 

bacteriostatiques 


Terramycine. 

Hexacycline. 

Doxycycline. 

Vibramycine. 



Macrolides 


Erythromycine (Erythrocine), 
Spiramycine (Rovamycine), 
Josamycine (Josacine) 

Roxithromycine (Rulid) 

Aziinromycine (Zithromax). 



Sulfamides 

antibiomimetiques 





Quinolones 

antibiomimetiques 


Pipram, Negram, Fluoroquinolone. 



Nitroimidazoles 


Metronidazole (Flagyl) 

Ornidazole (liberal) 
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• Les resistances peuvent etre naturelles ou acquises 
(des beta-lactamases lysent I'antibiotique et diminuent 

la permeabilite de la paroi a I'antibiotique). Ces resistances 
se transmettent en general d'une bacterie de la meme espece 
a I'autre, voire d'une espece differente par I'intermediaire 
des plasmides. II peut exister plus rarement une mutation 
genetique. 

• L'antibiotique n'a aucune action antivirale. II peut etre 
utilise pour prevenir si necessaire une infection bacterienne, 
complication d'une virose . 

• Les effets secondaires les plus souvent rencontres 
dans les antibiotherapies sont: 

- des troubles digestifs (beta-lactamines, macrolides, quinolones), 

- des troubles allergiques (beta-lactamines, sulfamides), 

- une alteration du nerf auditif (aminosides), 

- le jaunissement des dents lors de la croissance (tetracyclines, 
n'est plus present chez les jeunes enfants), 

- une photosensibilisation (quinolones). 
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Sont appelees psychotropes les molecules qui agissent sur 
le cerveau, en particulier sur les neurones transmettant des 
informations. 


Indications 

• Parmi ces molecules, certaines sont utilisees pour un usage 
medical: 

- les analgesiques; 

- les antidepresseurs; 

- les anxiolytiques. 

• D'autres produits, legaux ou illegaux, ont un effet «recreatif» : 

- tabac; 

- alcool; 

- cocaine, 

- ecstasy. 


Principe therapeutique 

Les substances psychotropes ont pour effet commun de modifier 
la neurotransmission, c'est-a-dire qu'elles perturbent 
la communication chimique entre les neurones. 

Les mecanismes 
de la neurotransmission 

• Les neurones emettent des messages sous forme electrique, 
appeles potentiels d'action dus a des mouvements d'ions Na + , K + , 
eventuellement CL a travers la membrane plasmique. 

• Entre deux neurones successifs, cette information de nature 
electrique est relayee par une information chimique : 

un neurotransmetteur est libere par la cellule presynaptique 
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dans la fente synaptique, puis se lie a des recepteurs 
sur la membrane de la cellule post-synaptique. 

• Cette fixation entraine des phenomenes de nature electrique 
sur la cellule post-synaptique, entree d'ions Na + et depolarisation 
par exemple. 

• Selon le nombre de stimuli qu'une cellule reqoit sur un laps 
de temps donne, sa reponse pourra etre nulle ou constitute 
d'un potentiel d'action, voire d'un «train» de potentiels, 
dont la frequence code I'intensite du signal requ. 

• Le nombre de neurones dans un cerveau humain etant tres grand 
(suppose proche de 100 milliards), et chaque neurone etant 
lui-meme connecte a un nombre eleve d'autres neurones, 

la reponse de chacun est modulee a chaque instant. 

• Parmi les neurotransmetteurs principaux dans le cerveau, 
on peut citer: 

- la noradrenaline; 

- I'acetylcholine; 

- la serotonine; 

- et la dopamine. 

• Ces neurotransmetteurs sont impliques dans la communication 
au niveau de differentes aires cerebrates, et peuvent done avoir 
des effets sur des fonctions variees. Par exemple, la serotonine 
semble avoir un effet plutot euphorisant, tandis que la noradrenaline 
augmente I'anxiete. 

-» L'action des psychotropes 
sur la neurotransmission 

• Les psychotropes modulent la neurotransmission de differentes 
manieres : 

- en mimant un neurotransmetteur endogene (la nicotine mime 
I'acetylcholine, le THC du cannabis mime I'anandamide, etc.) : 
la substance est alors appelee agoniste du neurotransmetteur; 

- en se fixant sur les recepteurs d'un neurotransmetteur endogene, 
sans induire de reponse : la substance est appelee antagoniste; 
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- en stimulant la liberation du neurotransmetteur, ou en inhibant 
sa degradation : la quantite du neurotransmetteur est ainsi 
augmentee. 

• Dans I'utilisation medicale des substances psychotropes, 
I'objectif est en general de restaurer un equilibre entre 

les differents neurotransmetteurs. En effet, le deficit 

de I'un ou plusieurs d'entre eux serait I'une des causes de troubles 

psychiques, tels que depression, hyperanxiete... 

• Des mecanismes compensatoires et regulateurs etant 
presents chez I'homme, ces traitements demandent a etre ajustes 
au cas par cas, et necessitent une surveillance accrue du patient: 
un desequilibre d'un autre ordre peut survenir. 

• Le sevrage doit se faire de maniere progressive, afin de laisser 
le temps a I'organisme de s'adapter a la nouvelle situation mise 
en place. 

-*■ Un neurotransmetteur particulier: 
la dopamine 

• Parmi les neurotransmetteurs du cerveau, la dopamine joue 
un role particulier: sa presence dans le cerveau provoque 

une sensation de bien-etre. La dopamine est liberee lors de certains 
comportements qui correspondent a «L'instinct de survie» : 

- le « circuit de renforcement des comportements » est dans la zone du 
«cerveau primitif» (cerveau profond) et son activation correspond a 
des comportements lies a «l'instinct de survie» animal: se nourrir, se 
proteger des concurrents, se reproduire; 

- la sensation de plaisir associee a la liberation de dopamine incite 
I'individu a renouveler ce comportement. Toutes les substances 

ou les comportements qualifies de «a risque d'abus», 
ou «susceptibles de provoquer une addiction®, stimulent 
ce circuit de renforcement, le plus souvent en augmentant 
la quantite de dopamine liberee. C'est ce phenomene qui est 
a la base de la dependance psychique : le plaisir ressenti suite 
a la consommation de molecules entraine I'individu a augmenter 
celle-ci. Le degre de cette dependance depend beaucoup 
de la substance consideree et de la sensibilite de chaque individu. 
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Reponse de I'organisme 

-» Regulation et tendance 
a I'homeostasie 

Le cerveau soumis a une modification de L'equilibre 
de ces neurotransmetteurs met en place une regulation 
compensatoire, tendant notamment a faire baisser la concentration 
des neurotransmetteurs cerebraux augmentee «artificiellement». 

• Plusieurs mecanismes peuvent etre mis en jeu : 

- inhibition de la secretion (inhibition de synthese, destruction 
des molecules produites) ; 

- baisse de la sensibilite des recepteurs, voire destruction 
des recepteurs: la meme quantite de neurotransmetteurs 
entrainera une reponse d'intensite plus faible; 

- les mecanismes de destruction des molecules psychotropes 
sont aussi stimules. 

• D'une part, ces regulations provoquent I'accoutumance 
(ou tolerance): 

- une meme quantite de produit provoque des effets de plus 
en plus faibles; 

- le consommateur augmente les doses pour retrouver 
les memes effets. 

• D'autre part, ces inhibitions peuvent perdurer un certain temps 
apres I'arret de la consommation : I'individu peut done se retrouver 
avec un deficit en neurotransmetteur, apres le «flash» du 

a la prise de psychotrope. Par exemple, la «depression » 
qui survient apres une prise d'euphorisant est frequente. 

Elle s'explique par I'inhibition des processus de synthese 
de serotonine endogene, suite au pic de ce neurotransmetteur 
provoque par la prise (d'ecstasy par exemple). 
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